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Opstruktivna apneja u spavanju (OSA) povezana je s prekomjernom pospanošću tijekom dana 
ili s barem dvama od sljedećih simptoma: iznenadnim buđenjem s osjećajem gušenja, 
nedovoljno osvježavajućim spavanjem, umorom tijekom dana i problemima u kognitivnoj 
sferi. Ponavljajuća okluzija gornjeg dišnog puta tijekom spavanja povezana je s povećanim 
morbiditetom i mortalitetom od kardiovaskularnih komplikacija. 
Trenutačno ne postoje informacije o kraniofacijalnim obilježjima osoba s opstruktivnom 
apnejom u spavanju u Hrvatskoj. Istraživanje je imalo za cilj antropometrijskom i  
rentgenkefalometrijskom  analizom  utvrditi kraniofacijalna obilježja pacijenata s 
opstruktivnom apnejom u spavanju i njihovu povezanost s apnea hipopneja indeksom (AHI). 
Kod 20 muških ispitanika s OSA i 20 kontrolnih muških ispitanika uzete su antropometrijske 
mjere i analizirano je 25 varijabli na latero–lateralnom rentgenkefalogramu. OSA je 
definirana kad je AHI ≥ 5/h. U usporedbi OSA i kontrolnih ispitanika uočena je statistički 
značajno povišena srednja vrijednost indeksa tjelesne mase (ITM), opsega vrata (OV) i 
indeksa glave (IG), a smanjena srednja vrijednost indeksa lica (IL) kod ispitanika s OSA (p 
<0,01). Ispitanici s OSA su pokazali statistički značajne razlike u rentgenkefalometrijskim 
varijablama prema kontrolnim ispitanicima: smanjenu duljinu mandibularne ravnine (MP, 
p<0,05) i prednje kranijalne baze (S−N, p <0,01), povećanu udaljenost jezične kosti od 
mandibularne ravnine (MP−H, p<0,05), povećanu duljinu mekog nepca (PNSP, p <0,01), 
smanjenu širinu gornjeg dišnog puta na dvije razine: velofarinksu (Up-ppw, P-ppw, p <0,01) i 
orofarinksu (Tbp-ppw, p<0,05; PAS, p<0,01), smanjenu udaljenost jezične kosti od stražnjeg 
zida farinksa (H-ppw, p<0,01), povećanu kraniocervikalnu angulaciju (OPT-NSL, p <0,01; 
CTV-NLS, p<0,05), povećan kut između točaka supramentale, menton i jezične kosti (B-Me-
H, p<0,05) i povećan kut između točaka spina nasalis posterior, supramentale i jezične kosti 
(PNS-B-H, p<0,05). Multivarijatna analiza je pokazala vrlo dobru, ali ne i statistički značajnu 
korelaciju između antropometrijskih prediktorskih varijabli (BMI, IG)  i AHI te dobru, ali ne i 
statistički značajnu korelaciju između rengenkefalometrijskih prediktorskih varijabli (H-ppw, 
SN i OPT-NSL)  i AHI.  
Ovo istraživanje je pokazalo da između ispitanika s OSA i kontrolnih ispitanika postoje 
razlike u kraniofacijalnim obilježjima. Rezultati ovog istraživanja ukazuju na potrebu 
uključivanja specijalista ortodonta u multidisciplinarni tim koji se bavi liječenjem pacijenata s 
OSA.  
 
 EXTENDED SUMMARY 
 
Craniofacial morphology in subjects with obstructive sleep apnea 
 
Introduction: 
Obstructive Sleep Apnea (OSA) is associated with the excessive drowsiness during the day or 
with at least two of the following symptoms: sudden awakening with a sensation of 
suffocation, insufficiently refreshing sleep, tiredness during the day and problems in the 
cognitive sphere. Repetitive occlusion of the upper airway during sleep is correlated with the 
increased rates of morbidity and mortality due to cardiovascular complications. 
Objectives: 
Currently, there is no data available regarding craniofacial morphology in subjects with 
obstructive sleep apnea (OSA) in Croatia. The aim of the study was to determine the 
craniofacial characteristics of subjects with OSA and to assess the correlation of 
anthropometric and cephalometric variables related to craniofacial morphology with the 
Apnea Hypopnea Index (AHI).  
Materials and methods: 
Anthropometric measurements and upright lateral cephalometric radiographs were obtained 
from 20 male subjects with OSA and 20 male controls. Twenty five variables were identified 
and calculated for each cephalometric radiograph. OSA was defined as AHI ≥ 5/hour. 
Results: 
 The OSA subjects showed significantly higher body mass index (BMI), larger neck 
circumference (NC) and cranial index (CI) and lower facial index (FI) in comparison with the 
controls (p<0,01). The subjects with OSA showed significant cephalometric features as 
opposed to the controls: smaller linear distance between gonion and menton (MP, p<0,05)  
and anterior cranial base (S−N, p<0,01), greater linear distance from the hyoid bone to the 
mandibular plane (MP−H, p<0,05), and from the posterior nasal spine to the tip of the soft 
palate (PNSP, p<0,01). Furthermore, they showed reduced upper airway width at two levels: 
the velopharynx (Up-ppw, P-ppw, p<0,01), and the oropharings (Tbp-ppw, p<0,05; PAS, 
p<0,01) and smaller linear distance from the hyoid bone to the posterior wall of the pharynx 
(H-ppw, p<0,01). They also displayed significantly increased craniocervical angulation (OPT-
NSL, p<0,01; CTV-NLS, p<0,05), larger angle between supramentale, menton and hyoid 
bone (B-Me-H, p<0,05) and larger angle between posterior nasal spine, supramentale and 
hyoid bone (PNS-B-H, p<0,05). Multivariate analysis showed a very good, but not 
 statistically significant correlation between anthropometric predictor variables (BMI, CI) and 
AHI, and good, but not statistically significant correlation between cephalometric predictor 
variables (H-ppw, SN and OPT-NSL) and AHI. 
Conclusions: 
This study has proved that OSA subjects and controls have different craniofacial morphology. 
The results of this study suggest the need to include a specialist orthodontist in the 
multidisciplinary team dealing with the treatment of OSA patients. 
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 POPIS OZNAKA I KRATICA 
 
REM brzi očni pokreti (eng. rapid eye movement) 
OSAS 
sindrom opstruktivne apneje u spavanju (eng. obstructive sleep apnea 
syndrome) 
SDB poremećaji disanja u spavanju (eng. sleep disordered breathing) 
UARS 
sindrom otpora gornjih dišnih puteva (eng. upper airway resistance 
syndrome) 
CSA sindrom centralne apneje u spavanju (eng. Central Sleep Apnea) 
CompSA kompleksna apneja u spavanju (eng. Complex Sleep Apnea) 
RERA 
respiracijski napori vezani za prekid spavanja  (eng. respiratory effort 
related arousals) 
AHI apneja- hipopneja indeks (eng. Apnea Hypopnea Index) 
RDI indeks respiratornog poremećaja (eng. respiratory disturbance index) 
IURA 
povečani otpor dišnih putova (engl. increased upper airway resistance 
during sleep ) 
OSA opstruktivna apneja u spavanju (eng. Obstructive Sleep Apnea) 
EDS prekomjerna dnevna pospanost (eng. excessive daytime sleepiness) 
STOP (engl. snoring, tired, observed, pressure) 




CT kompjuterizirana tomografija (eng. Computed Tomography) 
CBCT 
kompjuterizirana tomografija konusnog snopa (eng. Cone Beam 
Computed Tomography) 
MRI magnetska rezonancija (eng. Magnetic Resonance Imaging) 
OCT optička koherentna tomografija (eng. Optical Coherence Tomography) 
CPAP 
kontinuirani pozitivni tlak zraka (eng. continuous positive airway 
pressure) 
MAD 
naprava za protrakciju donje čeljusti (eng. mandibular advancement 
device) 
2D dvodimenzionalno 
 BMI indeks tjelesne mase (eng. Body mass index) 
OV opseg vrata 
IG indeks glave 
IL indeks lica 
PSG polisomnografija 
MMS modificirani Malampathiev skor 
CMS krikomentalni prostor (eng. Cricomental space) 







ANS spina nasalis anterior (eng. anterior nasal spine) 
PNS spina nasalis posterior ( eng. posterior nasal spine) 
Or orbitale 
Po porion 
PV porion verticale 
A ss, subspinale 
B sm, supramentale 
Go gonion 
Me menton 
P najniža točka mekog nepca 
Up najposteriornija točka mekog nepca 
Tb baza jezika 
Tbp najposteriornija točka baze jezika 
ppw stražnji zid farinksa 
PPW 
točka na stražnjem zidu farinksa u produžetku maksilarne 
ravnine 
C2 ip najniža i najposteriornija točka tijela 2. vratnog kralješka 
C2 sp najviša i najposteriornija točka tijela 2. vratnog kralješka 
C4 ip najniža i najposteriornija točka tijela 4. vratnog kralješka 
 C3 najanteriornija i najniža točka tijela 3. vratnog kralješka 
H najanteriornija i najviša točka tijela jezične kosti 
NS prednja kranijalna baza 
FH frankfurtska horizontala 
NL maksilarna baza (eng. nasal line) 
MP mandibularna ravnina (eng. mandibular plane) 
OPT tangenta odontoidnog nastavka( eng. odontoid process tangent) 
CVT tangenta cervikalnih kralješaka ( eng. cervical vertebra tangent) 
PAS  eng. posterior airway space 
UAL 



















































Sve do otkrića REM (brzi očni pokreti, eng. rapid eye movement) spavanja u pedesetim 
godinama prošlog stoljeća spavanje se smatralo pasivnim stanjem bez posebnog utjecaja na 
zdravlje. Pulmolozi i otorinolaringolozi u prošlosti nisu dovoljno primjećivali opstruktivnu 
apneju u spavanju jer nisu vodili računa o spavanju. Većinu istraživanja u medicini spavanja 
provodili su neurolozi i psihijatri, ali oni nisu vodili računa o disanju. Najviše pregleda usne 
šupljine pacijenata s opstruktivnom apnejom u spavanju naprave doktori dentalne medicine, ali 
nedovoljno znaju o tom poremećaju. To sve ukazuje na nužnost multidisciplinarnog pristupa 
pacijentu s opstruktivnom apnejom u spavanju. U timu koji brine o osobama koje imaju 
opstruktivnu apneju u spavanju, uz specijaliste interne medicine, pulmologije, 
otorinolaringologije, neurologije, psihijatrije i psihologije, je i doktor dentalne medicine (1).  
    
Jedan od najranijih opisa poremećaja disanja u spavanju potječe iz klasične grčke literature koja 
opisuje Dionizija, tirana iz Herakleje, iz 4. stoljeća prije Krista. Taj izrazito pretili i somnolentni 
čovjek patio je od straha od gušenja i da bi mu se stimuliralo disanje duge i tanke igle bile su mu 
zabodene u abdomen (2,3). 
 
Najpoznatiji povijesni opis hrkanja i prekomjerne dnevne pospanosti nalazimo 1837. godine u 
portretu debelog Joea u romanu Charlesa Dickensa “ Posmrtni spisi Pickwickovog kluba” (Slika 
1) (4). Njegovo glasno hrkanje, prekomjerna dnevna pospanost i utonulost u san prilikom 
obavljanja najjednostavnijih funkcija tijekom dana i danas su prepoznatljivi simptomi 
opstruktivne apneje u spavanju (5).  
 
Broadbent 1877. godine jasno opisuje temeljne značajke tog poremećaja: »Tijekom dva, tri ili 
četiri respiracijska razdoblja postojat će apsolutna tišina za vrijeme koje ne dolazi do 
učinkovitih pomaka prsnog koša; naposljetku zrak ulazi popraćen glasnim hrkanjem, nakon čega 
uslijedi nekoliko kompenzacijskih dubokih udisaja« (6). 1918. godine Sir William Osler je opisao 
pojavnost pretilosti i prekomjerne dnevne pospanosti kod svojih pacijenata i takvo stanje nazvao  
Pickwickov sindrom (5). 
1956. godine Burwell i sur. (7) kod svojih su pacijentata uz simptome pretilosti, hipoventilacije i 
hipersomnolencije opisali i kongestivno zatajivanje srca. Takve pacijente su nazvali “žrtvama 
Pickwickovog sindroma”. Tada je Pickwickov sindrom po prvi puta klasificiran kao priznat 





entitet, ali se, glede tadašnjeg nedovoljno poznatog mehanizma neuromišićne regulacije gornjeg 
dišnog puta tijekom spavanja, nije  dovodio u vezu s poremećajima spavanja. Danas se termin 
“Pickwickov sindrom” koristi samo za one pretile osobe koje hipoventilaciju imaju i tijekom 
budnog stanja (8). 
 
1965. godine Gastaut i sur. (9) navode prvi detaljni opis poremećaja disanja vezanih uz spavanje 
pretilih bolesnika koji su dobiveni polisomnografskom analizom. Uočavaju učestale prekide 
disanja glede opstrukcije gornjih dišnih puteva i posljedična buđenja nakon uspostavljanja 
disanja tijekom spavanja.  
 
                              
Slika 1. Naslovnica knjige Dickens C. The posthumous papers of the pickwick club. London: 
Chapman and Hall; 1836.  
Preneseno iz: Rabec C. Leptin, obesity and control of breathing : the new aventures of mr 
pickwick. Electron J Biomed 2006; 1:3-7 (4) 
 
1973. godine Guilleminault (10) definira naziv sindrom apneje u spavanju (eng. sleep apnea 
syndrome) i glede uočavanja simptoma i kod nepretilih pacijenata koji su imali anatomska 
suženja gornjeg dišnog puta  naziva je sindromom opstruktivne apneje u spavanju (eng. 
obstructive sleep apnea syndrome, OSAS).  






1.1. Klasifikacija poremećaja disanja vezanih uz spavanje 
 
Poremećaji disanja u spavanju (eng. sleep disordered breathing, SDB) skupni je naziv za različite 
sindrome karakterizirane patološkim obrascima disanja za vrijeme spavanja (11). 
Široki spektar poremećaja disanja vezanih uz spavanje prvi je opisao 1983. godine Lugaresi (12). 
Postoji kontinuitet u prijelaznim kliničkim fazama između trivijalnog hrkanja i najtežih formi 
OSAS-a. Hrkanje je početni simptom poremećaja disanja vezanih uz spavanje. Kako bolest 
napreduje, dolazi do sindroma otpora gornjih dišnih puteva (eng. upper airway resistance 
syndrome, UARS) i novog simptoma, pospanosti. Pospanost je uzrokovana opetovanim 
buđenjem tijekom spavanja, ali UARS pacijenti nisu hipoksični. Kontinuitet kliničke slike dovodi 
do  opstruktivne apneje u spavanju (eng. Obstructive Sleep Apnea, OSA). 
 
Poremećaji disanja pri spavanju uključuju poremećaje koji su izazvani disfunkcijom gornjih 
dišnih putova ili disfunkcijom mehanizama kontrole disanja. Međunarodna klasifikacija 
poremećaja spavanja Američke akademije za medicinu spavanja iz 2005. godine (11) dijeli ih na: 
 Sindrom centralne apneje u spavanju 
 Sindromi opstruktivne apneje u spavanju 
 Sindrom hipoventilacije/hipoksije vezane uz spavanje 
 Drugi poremećaji disanja vezani uz spavanje 
 
Sindrom centralne apneje u spavanju (eng. Central Sleep Apnea, CSA) nastaje potpunim 
gubitkom respiracijskih poticaja glede disfunkcije centralne kontrole disanja koja dovodi do 
ponovljenih apneja iako su dišni putovi otvoreni (13). Centralna apneja u spavanju je rijetka i 
dijagnosticira se u manje od 10% polisomnografskih pretraga. Prevalencija u općoj populaciji 
iznosi manje od 1% (14). 
 
U novije doba opisana je i kompleksna apneja u spavanju.  Kompleksna apneja u spavanju (eng. 
Complex Sleep Apnea, CompSA) je oblik centralnog tipa apneje koji se identificira kada nestanu 
opstruktivne smetnje tijekom uporabe CPAP naprava za liječenje apneje u spavanju. Takvi 





pacijenti pokazuju opstruktivni ili miješani tip apneje prilikom polisomnografskog ispitivanja 
(15).  
 
Sindrom centralne alveolarne hipoventilacije uključuje smanjeni nagon za disanjem uslijed 
neuromišićnih bolesti ili disfunkcija moždanog debla, a dovodi do noćne hipoksije i hiperkapnije. 
Drugi respiratorni poremećaji sa simptomima vezanim uz spavanje uključuju astmu s napadima 
bronhospazma u ranim jutarnjim satima i kroničnu opstruktivnu plućnu bolest (KOPB) s noćnom 
hipoksijom (11). 
 
1.2. Sindrom opstruktivne apneje u spavanju 
 
Međunarodna klasifikacija poremećaja spavanja Američke akademije za medicinu spavanja iz 
2005. godine (11)  klasificira sindrom opstruktivne apneje u spavanju na:   
 opstruktivna apneja u spavanju 
  opstruktivna hipopneja  
 sindrom otpora gornjih dišnih putova (eng. upper airway resistance sindrome, 
UARS) 
Karakterizira ih hipotonija mišića gornjih dišnih putova tijekom spavanja, što u različitoj mjeri 
dovodi do smanjenja protoka zraka i hipoksije i ponavljanih razbuđivanja. Opstruktivnu apneju u 
spavanju karakteriziraju ponavljajuće opstrukcije gornjeg dišnog puta uz uobičajeno sniženje 
saturacije hemoglobina kisikom u krvi (6).  
 
Apneja se definira kao prestanak strujanja zraka u respiratornom sustavu dulje od 10 sekunda. 
Pritom je desaturacija kisika na periferiji varijabilna, no svakako veća od 4%. Smanjenje 
strujanja zraka za 50% s desaturacijom kisika do 4% u trajanju više od 10 sekunda je hipopneja.  
Poremećaji disanja tijekom spavanja mogu nastati zbog opstrukcijskih, centralnih ili miješanih 
apneja ili hipopneja. 
 Indeks težine apneja tijekom spavanja (eng. Apnea Hypopnea Index, AHI), izražava se kao 
omjer apneja i hipopneja prema satu spavanja. OSA se definira blagom ako je AHI 5−15, 
umjerenom ako je AHI 15−30 i teškom ako je AHI >30 (11).  
 





Događaji koji ne mogu biti po kriteriju klasificirani kao apneja ili hipopneja klasificiraju se kao 
respiracijski napori vezani uz prekid spavanja  (eng. respiratory effort related arousals, RERA).  
Zbroj AHI i RERA podijeljen s ukupnim vremenom spavanja čine indeks respiratornog 
poremećaja (eng. respiratory disturbance index, RDI). RDI ukazuje na kompletniji respiratorni 
status. (16,17). 
 
 Sindrom povećanog otpora gornjih dišnih putova prvi je opisao Guilleminault (18,19). UARS 
je karakteriziran učestalim epizodama povećanog otpora dišnih putova (engl. increased upper 
airway resistance during sleep, IUAR) u trajanju od jednog do tri udisaja. Povećani otpor 
gornjih dišnih putova definiran je progresivnim rastom negativnog ezofagealnog tlaka (Pes) i 
paralelnim smanjenjem protoka zraka, a da nisu zadovoljeni kriteriji za apneju ili za hipopneju, 
niti dolazi do značajne desaturacije. Progresivni rast Pes-a traje minimalno 10 sekundi i završava 
buđenjem. Ne završavaju sve epizode povećanog otpora dišnih putova buđenjem. U 
epizodama s buđenjem dolazi do porasta tonusa mišića gornjih dišnih putova, širenja dišnog 
puta i smanjenja respiracijskih napora. Epizode IUAR-a bez buđenja opasnije su jer imaju 
mogućnost indukcije oscilacijskog fenomena koji se smatra odgovornim za smanjenje 
promjera dišnog puta i eventualno razvoj apneje. Epizode IUAR-a prisutne su i kod normalnih 
asimptomatskih osoba (6). 
 
1.3.Opstruktivna apneja u spavanju 
 
Opstruktivna apneja u spavanju je poremećaj disanja u kojem dolazi do prekida disanja tijekom 
spavanja zbog ponavljane djelomične ili potpune opstrukcije gornjih dišnih puteva. Opstrukcija 
može nastati u bilo kojem dijelu gornjega dišnog puta, a moguće je istodobno postojanje više 
mjesta opstrukcije (Slika 2 i 3). Poremećaj disanja karakteriziran je glasnim hrkanjem, 
respiracijskim naporima i prekidima disanja zbog opstrukcije gornjeg dišnog puta. Tijekom noći 
se razdoblja apneje i teškog disanja mogu ponavljati nekoliko stotina puta. Apneje traju najčešće 










Slika 2. Normalan protok zraka 
 
 
Slika 3. Opstruktivna apneja u spavanju 
Preneseno i modificirano (Slika 2. i 3.) iz: Madani M. Surgical treatment of snoring and mild 
obstructive sleep apnea. Oral Maxillofac Surg Clin North Am. 2002;14(3):333-50. (21) 
 
Do opstrukcije može doći u bilo kojoj fazi spavanja, ali se češće javlja u REM fazi. Fiziološke 
promjene regulacije disanja i promjene tonusa mišića gornjega dišnog puta za vrijeme 
spavanja kod osjetljivih osoba dovode do nemogućnosti održavanja dišnih putova otvorenim u 
svim stadijima spavanja, osobito u REM fazi.
 
Tijekom spavanja, osobito u REM fazi, aktivnost 
mišića gornjega dišnog puta mnogo je manja od aktivnosti ošita. Zbog relativnog gubitka 
tonusa mišića gornjega dišnog puta negativni tlak zraka što ga stvara ošit dovodi do kolapsa 
zračnog puta za vrijeme udisanja. Anatomske nepravilnosti gornjega dišnog puta također 
imaju važnu ulogu u nastanku opstrukcije jer smanjuju vrijednost negativnog tlaka koji dovodi 
do kolapsa dišnog puta. Opstrukcija dovodi do porasta respiracijskih napora s ciljem svladavanja 





opstrukcije. Epizoda opstrukcije završava buđenjem tijekom kojeg povećani tonus mišića 




Podatci o prevalenciji opstruktivne apneje u spavanju razlikuju se glede probira populacije, 
dijagnostičkih kriterija OSA i metoda koje su korištene u istraživanjima. Peter i sur. (22) su 
ukazali na prevalenciju od 40% u grupi hipertenzitivnih, pretilih ljudi srednje životne dobi. U 
istraživanjima koje su u metodama istraživanja koristile upitnike za probir ispitanika i 
polisomnografiju prevalencija je iznosila od  0,3-2,7% u muškaraca (23-26)  i  0,9-2,5% u žena 
(27,28). Najcitiranije istraživanje o prevalenciji OSA je Wisconsin Sleep Cohort Study (29). 
Istraživanje je provedeno u skupini državnih zaposlenika u dobi od  30-60 godina. Ispitanika koji 
su imali AHI  >5 bilo je  9%  u žena i  24% u muškaraca.  4% žena i 9% muškaraca imalo je AHI 
> 15 i prekomjernu dnevnu pospanost (29).  
 
S porastom dobi, prevalencija OSA se povećava. Jačina OSA raste linearno s porastom dobi u 
nepretilih i pretilih žena i nepretilih muškaraca. (30). U istraživanju ženskih ispitanika i 
definiranom granicom AHI>15, prevalencija OSA bila je 0,6% u dobnoj skupini od 20-44 
godine, 2,0%  u dobnoj skupini od 45- 64 godine i 7,0%  u dobnoj skupini od 65-100 godina (31). 
Davies and Stradling (32) su analizom 12 istraživanja OSA u zapadnoj populaciji utvrdili raspon 
prevalencije od 1 do 5%.  Istraživanje Ancoli-Israel i sur. (33) ukazuje da je prevalencija OSA u 
afroameričkoj populaciji dva i pol puta češća u odnosu na bijelačku populaciju. Ip i suradnici (34) 
su prijavili prevalenciju OSA od 5% u azijatskoj muškoj populaciji.  
 
 U velikom broju slučajeva OSA ostaje nedijagnosticirana. Young i sur. (35) procjenjuju da 93%  
žena i 82% muškaraca nije klinički dijagnosticirano. Nekoliko epidemioloških istraživanja 
ukazuje na veću prevalenciju OSA u muškaraca u odnosu na žene, u omjeru  2-3:1 (29, 31, 36).  
U kliničkim istraživanjima taj je omjer još i veći i iznosi od 8-10:1 (37,38).  
Brojna istraživanja iz SAD-a (39-41), Australije (42), Španjolske (43), Kine (44,45), 
Koreje (46) i Indije (47) na velikim uzorcima ispitanika reprezentativnim za opću 





populaciju izvještavaju o prosječnoj prevalenciji OSA od 3-7% za muškarce i 2-5% za 




Gornji dišni put počinje u vestibulumu nosa i ide do larinksa gdje se nastavlja u donje dišne 
puteve. Podijeljen je na nazofarinks, orofarinks i laringofarinks (hipofarinks).  Nazofarinks se 
proteže od otvora hoana do stražnjeg ruba tvrdog nepca. Orofarinks započinje na proksimalnim 
rubovima mekog nepca i pruža se do baze epiglotisa. Orofarinks se uobičajeno dijeli na dva 
dijela: retropalatinalni orofarinks (velofarinks) koji leži iza mekog nepca i proteže se od 
proksimalnog ruba mekog nepca do distalnog vrha uvule i retroglosalni orofarinks koji se proteže 
od distalnog vrha uvule do baze epiglotisa (48) (Slika 4). 
Promjer i duljina gornjeg dišnog puta definirani su koštanom ogradom koju čine mandibula, 
maksila, jezična kost i cervikalni kralješci. Promjene u relativnim pozicijama bilo koje od tih 
struktura mogu smanjiti lumen ždrijela i povećati njegovu duljinu. Takve promjene utječu na 
popustljivot i otpornost gornjeg dišnog puta na strujanje zraka (50) (Slika 5). 
 
 
                                 
 
Slika 4.    Gornji dišni put    A- nasopharinx B- velopharinx C- oropharinx D- hypopharinx 
Adaptirano i preneseno iz: Kryger M, Roth T, Dement WC. Principles and practice of sleep 
medicine. 4th ed. Philadelphia: Elsevier Saunders; 2000. (49) 






      
                          
 
Slika 5. Utjecaj odnosa veličina mekih tkiva ždrijela i njegove koštane ograde na lumen gornjeg 
dišnog puta  
Adaptirano i preneseno iz: Watanabe, T, Isono S, Tanaka A, Tanzawa H, Nishino, T. 
Contribution of body habitus and craniofacial characteristics to segmental closing pressures of 
the passive pharynx in patients with sleep-disordered breathing. Am.J Respir  Crit Care Med. 
2002;165:260-5. (50) 
 
Ljudsko ždrijelo je jedinstvena višenamjenska struktura uključena u obavljanje funkcijskih 
zadataka kao što su govor, gutanje hrane  ili  tekućine i prolaz zraka u disanju. Iako je sposobnost 
gornjeg dišnog puta da trenutačno mijenja oblik nužna za govor i gutanje tijekom budnosti, ova 
značajka također pruža priliku za kolaps tijekom spavanja. Za razliku od okolnih struktura: nosa, 
grkljana i dušnika, ždrijelni lumen nije čvrsto osiguran koštanim i hrskavičnim tkivom, uz 
izuzetak jezične kosti. Zato mišići dilatatori ždrijela imaju glavnu ulogu u održavanju 
prohodnosti gornjeg dišnog puta. M. tensor palatini, m. levator palatini, m. genioglossus, m. 
geniohyoideus i m. pterygoideus medialis pomiču meko nepce, donju čeljust, jezik i jezičnu kost 
prema naprijed i tako ojačavaju i šire lumen ždrijela. Njihova akcija rezultira složenom 
ravnotežom sila otvaranja i zatvaranja lumena ždrijela, a te sile su i pod utjecajem 
intraluminarnog tlaka u ždrijelu (51).   
 





Opstrukcija gornjeg dišnog puta najčešća je u čovjeka. Jedan od najvažnijih razloga je činjenica 
da jezična kost, koja je hvatište faringealnih dilatatornih mišića, nije čvrsto spojena s koštanim 




Opstruktivna apneja u spavanju uzrokovana je kolapsom gornjih dišnih putova za vrijeme 
inspirija. Hipotonija mišića povezana je s dubinom spavanja ili s pojavom REM faze spavanja. 
Neuromuskularna aktivnost gornjeg dišnog puta smanjuje se tijekom spavanja, a kod pacijenata s 
OSA to je još više izraženo. Relaksacija mišića umanjuje i tonus gornjega respiratornog puta i 
dilatacijsku aktivnost faringalnih mišića (53-55). Zakazuje također neuromuskularna kontrola 
disanja u spavanju, normalno poticana negativnim tlakom u respiratornom putu za vrijeme 
inspirija (56-58). Respiratorni pokreti s općim nemirom pojačani su zbog pokušaja da se prodiše, 
a spavanje je zbog toga obilježeno čestim razbuđivanjem (59). 
 
Veličina i oblik gornjeg dišnog puta određena je mekim tkivima, naslagama masnog tkiva u 
parafaringealnim jastučićima te dimenzijama i položajima gornje i donje čeljusti i jezične kosti 
(60). Ponavljajuće izlaganje mekog nepca vibratornim traumama koje nastaju prilikom hrkanja 
mogu izazvati izduživanje i zadebljavanje mekog nepca zbog istezanja i edema (61-66). 
Vibratorna trauma, ponavljajuća upala i hipoksični stres dovode i do faringealne neuropatije i 
neuralne neuravnoteženosti i u ostalim tkivima ždrijela, koja dovodi do smanjene sposobnosti 
širenja gornjeg dišnog puta (61,67-70). Kod pretilih pacijenata povećane naslage masnog tkiva u 
parafaringealnim jastučićima, mekom nepcu i vratu  dovode do lakše opstrukcije gornjeg dišnog 
puta (71-77). Razvoj OSA, naročito kod nepretilih pacijenata, često je povezan uz kraniofacijalne 
nepravilnosti (78-83).  
 





                               
 
Slika 6.  Shema mišića dilatatora gornjeg dišnog puta. 
Slika pokazuje vektore sila prilikom aktivacije mišića. Mišići koji okružuju gornji dišni put imaju 
potencijal dilatacije ili stenoze gornjeg dišnog puta u mnogo različitih smjerova. Istovremenom 
aktivacijom mišića s vektorima u različitim smjerovima dolazi do elongacije i širenja lateralnih 
stijenki farinksa i tako se održava prohodnost i sprječava kolapsibilnost stijenki gornjeg dišnog 
puta. 
Preneseno iz: Veasey SC. Molecular and physiologic basis of obstructive sleep apnea. Clin Chest 
Med. 2003;24: 179-93. (84) 
 
 M. genioglossus vuče jezik naprijed i sprječava faringealni kolaps zbog inspiracijskog 
negativnog tlaka (85-88). Mišići koji uzrokuju pomicanje jezične kosti prema naprijed (m. 
geniohyoideus, m. sternohyoideus, m. thyrohyoideus) šire i stabiliziraju gornji dišni put (89). 
Reducirana aktivnost m. tensor palatini, koji retrahira meko nepce od stražnjeg faringealnog zida 
i time pomaže u održavanju prohodnosti gornjeg dišnog puta prilikom disanja na nos, ima 
značajnu ulogu u patogenezi OSA (90-93). 
 Tonička aktivnost m. tensor palatini smanjuje se tijekom spavanja i povezana je s povećanim 
otporom gornjeg dišnog puta za vrijeme spavanja (54). Sposobnost gornjeg dišnog puta da se 
odupre kolabiranju ovisi o anatomskom odnosu donje čeljusti i jezične kosti, koje određuju 
specifičan oblik i veličinu farinksa i mišića koji utječu na sprječavanje kolapsa (94) (Slika 6.). 





Širina lumena ždrijela ovisi o ravnoteži između dilatacijskih sila mišića gornjeg dišnog puta i sila 
sužavanja lumena glede negativnog tlaka prisutnog u ždrijelu tijekom inspiracije. To je Remmers 
(95) opisao kao Načelo ravnoteže tlakova. 
Mnoga istraživanja ukazuju da je poprečni presjek gornjeg dišnog puta smanjen u ispitanika s 
OSA. Istraživanja koja su bila provedena na ispitanicima u budnom stanju i uspravnom položaju 
tijela ukazala su na suženja u retropalatinalnom i retroglosalnom području. Štoviše, konfiguracija 
gornjeg dišnog puta u pacijenta s OSA pokazuje uzdužnu os u antero-posteriornom smjeru, dok 
je kod kontrolnih ispitanika prisutan lateralan smjer uzdužne osi. Za vrijeme inspirija ne uočava 
se značajnije sužavanje gornjeg dišnog puta jer se aktiviraju mišići koji kompenziraju negativni 
intraluminalni tlak. Kod pacijenata s OSA uočava se značajnije širenje gornjih dišnih putova 
tijekom inspirija, vjerojatno zbog povećane aktivacije mišića. Za vrijeme ekspiracije promjer 
gornjeg dišnog puta se inicijalno povećava zbog pozitivnog intraluminalnog tlaka. I to je 
naglašenije kod pacijenata s OSA, koji pokazuju rastezivljiji farinks. Na kraju ekspirija dišni put 
se značajno smanjuje, a to je izrazito naglašeno u pacijenata s OSA. U istraživanjima koja su 
provedena kod ispitanika s OSA u budnom stanju uočeno je da je sužavanje gornjeg dišnog puta 
najkritičnije na kraju ekspiracijske faze disanja (96, 97).  
 
Aktivnost mišića dilatatora gornjeg dišnog puta u pacijenata s OSA je primjerena i čak intezivnija  
za vrijeme disanja u budnom stanju (98,99). Takva aktivnost mišića posljedica je refleksne 
aktivacije uzrokovane negativnim intrafaringealnim tlakom koji je naglašeniji u pacijenata s OSA 
zbog smanjenih dimenzija gornjeg dišnog puta. Taj refleks je aktivan tijekom budnosti, ali 
tijekom spavanja, naročito tijekom REM faze, njegova je aktivnost smanjena ili izgubljena (100). 
Istraživanja provedena nad aktivnošću m. genioglossusa ukazuju da je njegova EMG aktivnost 
smanjena kod pacijenata s OSA u odnosu na kontrolne zdrave ispitanike što dovodi do sužavanja 
gornjeg dišnog puta (101). Istraživanja pokazuju da do kompletne opstrukcije gornjeg dišnog 
puta dolazi na kraju ekspirija i da ta opstrukcija prethodi apnejičkom napadaju (102).  
 
1.3.4.Simptomi opstruktivne apneje u spavanju 
 
OSA narušava kvalitetu noćnog spavanja i tako utječe na kvalitetu života. Simptomi  tijekom 
dana očituju se u jutarnjoj glavobolji, dnevnom umoru, prekomjernoj dnevnoj pospanosti (eng. 





excessive daytime sleepiness, EDS), teškoćama koncentracije, zaboravljivosti, promjenama 
raspoloženja i  depresiji, seksualnoj disfunkciji, smanjenom libidu i impotenciji. Prekomjerna 
dnevna pospanost uzrokovana je teškim održavanjem sna i njegovom fragmentacijom zbog 
apneičkih napadaja i posljedičnih buđenja iz sna. Simptomi tijekom noći su hrkanje, gušenje i 
prestanak disanja koji rezultira trenutačnim buđenjem, nocturia i insomnia (20, 103-109).  
 
 Hrkanje je najčešći simptom u OSA koji se nalazi u 20% populacije stare između 30 i 35 godina. 
Nakon šezdesete godine 60% muškaraca i 40% žena hrču (110,111).  Periodi tišine obično su 
alarm za partnera u krevetu da pokuša probuditi osobu koja hrče i time ona opet prodiše. Pacijenti 
s OSA često slabo odgovaraju na podražaje za buđenje, a prilikom buđenja su dezorijentirani 
(112). Zbog prekomjerne dnevne pospanosti imaju povećani rizik za prometne nezgode i 
pokazuju loše rezultate na simulatorima za vožnju  (113-119). 
 
1.3.5. Povezanost opstruktivne apneje u spavanju s drugim bolestima 
 
Intermitentna hipoksemija i hiperkapnija, povećanje negativnog intratorakalnog tlaka i buđenje 
pri kraju apneje odvijaju se svake noći kod bolesnika s OSA. Višekratno prekidanje disanja 
uzrokuje pojačanu simpatičku aktivnost, skokove srčane frekvencije, sistemskog i plućnog tlaka. 
Time se pokreću patofiziološki mehanizmi koji mogu dovesti do ozbiljnog narušavanja funkcije 
kardiovaskualrnog sustava u vidu arterijske hipertenzije, ishemijske bolesti srca, bradiaritmija i 
tahiaritmija (120-125). Naizmjenični apneični incidenti uz hipoksiju, pojačani inspiratorni napori 
i buđenje iz sna smatraju se odgovornim za vaskularnu endotelnu disfunkciju, oksidativni stres, 
upalna stanja i metaboličku disregulaciju kod pacijenata s OSA (123,126). Teži oblici OSA 
povećavaju rizik za cerebrovaskularni inzult (127-129). Ponavljajući apneični incidenti remete 
fiziološku ulogu sna u metaboličkoj i hormonalnoj regulaciji. Tako se OSA vezuje i uz razvoj 
metaboličkog sindroma i dijabetesa tipa II (130 -134). OSA se povezuje i s gastroezofagealnom 
refluksnom bolešću (GERB) (135,136). Utvrđena je povezanost općeg mortaliteta i umjerenog i 









1.3.6.  Osnovno o dijagnostici opstruktivne apneje u spavanju 
 
Uobičajena klinička slika OSA je glasno hrkanje, gušenje i hvatanje zraka za vrijeme spavanja, 
jutarnja glavobolja, prekomjerna dnevna pospanost, umor te teškoće pamćenja i koncentracije. 
Navedeni simptomi prilikom spavanja obično se dijagnosticiraju na temelju heteroanamnestičkih 
podataka bolesnikova partnera (osvjedočena apneja, eng. witnessed apneas) (138).  
 
U postupku dijagnosticiranja OSA u upotrebi su mnogi upitnici: Berlin Questionnaire, Pittsburgh 
Sleep Quality Index, Epworth Sleepiness Scale i Sleep Apnoea Quality of Life Index. Upitnikom 
Epworthove ljestvice pospanosti (eng. Epworth Sleepiness Scale, ESS) bolesnik subjektivno 
ocjenjuje vjerojatnost da će zaspati pri izvođenju različitih svakodnevnih aktivnosti (139-143). 
Multiple Sleep Latency Test (MSLT) je zlatni standard za dijagnostiku prekomjerne dnevne 
pospanosti. Sastoji se od serija od minimalno četiri prilike za spavanje u trajanju od dvadeset 
minuta i razmaku od dva sata uz snimanje minimalno EEG (elektroencefalogram), EOG 
(elektrookulogram) i EMG (elektromiogram) u visoko standardiziranim uvjetima (144).  
 
Fizikalnim pregledom utvrđuju se tjelesna visina i masa radi izračuna indeksa tjelesne mase  
(engl. Body Mass Index, BMI) te opseg vrata (OV). Većina pacijenata s OSA  je pretila i ima 
široki opseg vrata. Pregledom orofaringsa uobičajeno se nalaze uvećana uvula, mlohavo i  
produženo meko nepce, usko orofaringealno ušće, uvećan jezik i obilni sluznični nabori ždrijela 
(145). 
Registracija sna započela je s njemačkim psihijatrom Hansom Bergerom koji je prvi napravio  
registraciju moždane aktivnosti tijekom spavanja 1929. godine i utvrdio da se EEG nalaz mijenja 
tijekom budnosti i spavanja (146). Dement i Kleitman su 1957. godine opisali stadije i cikluse 
spavanja (147). Prvi Centar za istraživanje spavanja osnovan je na Sveučilištu u Stanfordu 1970. 
godine, a prve kriterije za polisomnografsku analizu dali su Rechtschafen i Kales (148). Današnje 
smjernice odredila je Američka akademija za medicinu spavanja 1999. i 2007. godine. Prema 
međunarodno prihvaćenim vodičima (American Electroencephalografic Society Guidelines 
for polygraphic assessment of sleep-related disorders) polisomnografija snimljena u 
laboratoriju za spavanje najbolja je dijagnostička metoda za poremećaje disanja tijekom spavanja, 
posebice za OSA. Tijekom cjelonoćnog snimanja određuje se broj apneja, hipopneja, mjeri se 





njihovo trajanje i odnos spram položaja tijela i stadija spavanja, nadalje se mjeri razina 
desaturacije hemoglobina kisikom i postojanje aritmičkih epizoda (6). 
 
Idealna radiologijska metoda za dijagnosticiranje OSA još ne postoji. Ona bi trebala biti 
neinvazivna, bez radijacije i ekonomski pristupačna. Morala bi biti napravljena u ležećem 
položaju ispitanika, s mogućnosti dinamičkog snimanja tijekom spavanja i uočavanja apnejičkog 
trenutka. Trebala bi imati visoku rezoluciju mekih i tvrdih česti gornjeg dišnog puta. Pretrage 
koje se koriste kao pomoćna sredstva u dijagnostici OSA su: rentgenkefalometrija, 
nazofaringoskopija, akustična refleksija, kompjuterizirana tomografija (eng. Computed 
Tomography, CT) i kompjuterizirana tomografija konusnog snopa (eng. Cone Beam Computed 
Tomography, CBCT) (Slika 7), magnetska rezonancija (eng. Magnetic Resonance Imaging, MRI) 
i optička koherentna tomografija (eng. Optical Coherence Tomography, OCT). Svaka od njih ima 
svoje prednosti i nedostatke (149,150). 
 
Walsh i sur.(151) i Armstrong i sur.(152) su korištenjem OCT, koja generira kvantitativne slike u 
realnom vremenu i omogućava određivanje veličine i oblika,  ukazali da je poprečni presjek 
velofaringealnog područja manji u pretilih pacijenata s OSA u odnosu na kontrolu s podudarnim 
BMI i dobi. Uočili su da je oblik ždrijela eliptičan i lateralne orijentacije kada su ispitanici u 
ležećem položaju na leđima, a cirkularnog oblika kad su ispitanici ležali na boku. Zaključili su da 
je promjena oblika gornjeg dišnog puta značajna za patogenezu OSA i da lateralno orijentiran 
elipsoidni oblik ždrijela ima uvećanu šansu za kolabiranje u odnosu na cirkularni oblik. 
 
U istraživanjima patologije gornjeg dišnog puta MRI ima prednost u procjeni anatomije mekih 
tkiva. Promjene veličine promjera u području velofarinksa, naročito tijekom spavanja, veće su u 
pacijenata s OSA u odnosu na zdrave ispitanike. To ukazuje na veću kolapsibilnost velofarinksa, 
koja je najznačajniji razlog opstrukcije gornjeg dišnog puta. 
 
Rezultati MRI ispitivanja u pacijenata s OSA ukazuju da transverzalni presjek gornjeg dišnog 
puta ima okrugli ili eliptičan oblik s uzdužnom osi koja je usmjerena u sagitalnoj ravnini. U 
zdravih ispitanika oblik je eliptičan, s uzdužom osi koja je usmjerena u frontalnoj ravnini. To 
ukazuje da je i način promjene oblika ždrijela zbog sužavanja njegovog promjera povezan s 
rizikom za razvoj OSA (153-163) (Slika 8, 9, 10). 







Slika 8.  Mediosagitalne MRI osobe bez OSA (lijevo) i pacijenta s OSA(desno). Gornji dišni put 
je smanjen u retropalatinalnom i u retroglosalnom dijelu. Meko nepce je duže u pacijenta s OSA, 
kao i  količina potkožne masti ( bijela područja na podbratku i vratu).   
Preneseno iz: Schwab RJ, Gupta KB, Gefter WB, Metzger LJ, Hoffman EA, Pack AI. Upper 
airway and soft tissue anatomy in normal subjects and patients with sleep-disordered breathing. 






Slika 9. MRI prikaz mekih tkiva gornjeg dišnog puta okruženih okolnim cervikomandibularnim 
koštanim okvirom. 





  * = Lateralne meke česti ždrijela okružene parafaringealnim masnim jastučićima; P = m. 
pterygoideus medialis; SP = meko nepce; F = parafaringealni masni jastučići.  
Preuzeto iz: Li Y, Ye J, Li T, Lin N, Wang Z, Liang C, Sperry A, Han D. Anatomic predictors of 
retropalatal mechanical loads in patients with obstructive sleep apnea. Respiration. 2011; 
82(3):246-53. (162)  
 
 





Slika 10. Promjene gornjeg dišnog puta tijekom respiracije. 
Gornji dišni put je značajno manji u pacijenata s OSA, naročito u nižem retropalatinalnom i 
retroglosalnom nivou. U pacijenata s OSA gornji dišni put ima antero-posteriornu konfiguraciju, 
a u osoba koje nemaju OSA lateralnu konfiguraciju. Kod sve tri skupine ispitanika uočava se 
sužavanje gornjeg dišnog puta tijekom inspiracije što sugerira da akcija mišića dilatatora gornjeg 
dišnog puta suzbija efekte negativnog intraluminalnog tlaka. Preuzeto iz:  Schwab RJ, Gefter 
WB, Hoffman EA, Gupta KB, Pack AI. Dynamic airway imaging during awake respiration in 





normal subjects and patients with sleep disordered breathing. Am Rev Respir Dis. 1993; 







Osoba s OSA 
Slika 7. Sagitalni presjek i 3D gornjeg dišnog puta  zdrave osobe i osobe s OSA dobivene CBCT 
Adaptirano i preneseno iz: Ogawa T, Enciso R, Shintaku WH, Clark GT. Evaluation of cross-
section airway configuration of obstructive sleep apnea. Oral Surg Oral Med Oral Pathol Oral 
Radiol Endod. 2007; 103(1):102-8. (164) 
 
Prilikom nazofaringoskopije se istražuju patofiziološke promjene u hipotoničnom gornjem 
dišnom putu i izvode različiti manevri koji pokazuju moguće suženje dišnog puta pri procesu 
inspirija (102,165).  





Riley i sur. (166) su 1983. godine uveli 2D rentgenkefalometrijsku analizu kao pomoćno 
dijagnostično sredstvo u evaluaciji gornjeg dišnog puta u pacijenata s OSA. Od tada se ona 
koristi u dijagnostici kraniofacijalnih nepravilnosti pacijenata s OSA (167-178), procjeni uspjeha 
kirurške terapije (179,180), određivanju titracije količine kontinuiranog pozitivnog tlaka zraka 
kod liječenja CPAP napravom (eng. continuous positive airway pressure, CPAP) (181,182) i 
evaluaciji liječenja napravama za protrakciju donje čeljusti (eng. mandibular advancement 
devices, MAD) (183-185).   
 
 




U zapadnoj civilizaciji pretilost je ozbiljan javnozdravstveni problem. Pretilost je najvažniji 
rizični čimbenik za poremećaje disanja u spavanju (29). Prevalencija OSA među pretilim 
pacijentima je 30% , a 50-98%  među izrazito pretilim (186, 187). 
 BMI veći od 29 desetorostroko povećava rizik za OSA (188-190) i prisutan je u približno 
60% pacijenata s OSA (191). Istraživanja ukazuju da je distribucija masti, posebno visceralna 
pretilost, važniji rizični čimbenik za OSA od opće pretilosti (192-194). Centralni tip gojaznosti je 
rizični čimbenik za teški oblik OSA i najbolji nezavisni pokazatelj težine bolesti uz obim vrata 
bolesnika (195). Istraživanja ukazuju da povećanje BMI kod pacijenata s OSA dovodi i do 
povećavanja AHI (196), a smanjivanje BMI do pada AHI (197,198).  
Pretilost može utjecati na gornji dišni put na nekoliko načina: (1) povećane naslage 
parafaringealnog masnog tkiva sužuju lumen ždrijela (97,199), (2) promjenama 
neuromuskulatornih kompezatornih mehanizama koji održavaju gornji dišni put otvorenim 
(200,201), (3) redukcijom funkcionalnog rezidualnog kapaciteta koja dovodi do smanjivanja 










1.3.7.2. Opseg vrata 
 
Davies i sur. (207) uočili su da je opseg vrata bolji pokazatelj rizika za OSA od BMI. Opseg vrata 
veći od 40 cm kod žena i 43 cm kod muškaraca povezan je s povećanim rizikom za OSA. 
Hoffstein i Mateika (208) su u  istraživanju uskladili dob i BMI OSA i kontrolnih ispitanika. 
Opseg abdomena nije pokazao značajnu razliku između skupina, ali su Ispitanici s OSA imali 




S porastom dobi, prevalencija OSA se povećava. Jačina OSA raste linearno s porastom dobi u 
nepretilih i pretilih žena i nepretilih muškaraca. (30). U populaciji starijoj od 60 godina 
prevalencija OSA je veća u usporedbi s osobama srednje životne dobi (14,31,43). Starija životna 




Muškarci češće boluju od OSA u odnosu na žene zbog razlika u anatomskim i funkcijskim 
karakteristikama gornjeg dišnog puta koji je kod žena kraći i time manje sklon kolabiranju. 
Androgeni način distribucije masti po tijelu predisponira muškarce za OSA (75,211-214). Tri 
velika epidemiološka istraživanja utvrdila su da prevalencija OSA u žena raste nakon menopauze 
(215-217). U tim studijama žene na nadomjesnoj hormonalnoj terapiji imale su prevalenciju OSA 
sličnu ženama u premenopauzi. Žene u postmenopauzi imaju 3-4 puta povećanu mogućnost za 
srednji i teški oblik OSA u usporedbi sa ženama u premenopauzi (31,218). U istraživanjima koja 
su provedena u laboratorijima za poremećaje spavanja žene imaju niže vrijednosti AHI od 












Fiziološke i morfološke karakteristike osoba s OSA pod utjecajem su  naslijeđa (221). Prisustvo 
OSA u obitelji povećava rizik za OSA 2−4 puta (218,222-225). Strohl i sur. (226) su 1978. 
godine prvi opisali obitelj kod koje je OSA bila prisutna u više muških srodnika i kod tri brata.  
Guilleminault i sur. (227) su utvrdili zajedničke kraniofacijalne nepravilnosti u 
obiteljima s OSA i zaključili da one mogu ukazivati na povećani rizik za OSA.       
Pretilost je rizičan čimbenik za OSA, a postoje saznanja da i OSA utječe na povećanje tjelesne 
težine. U novije vrijeme postoje pokušaji da se odrede zajednički genetski rizični čimbenici za 





Pretilost i kraniofacijalna obilježja su ključne odrednice sklonosti za opstrukciju gornjeg dišnog 
puta. Njihova uloga u razvoju OSA razlikuje se među rasama. Istraživanja ukazuju da su kod 
Azijata najčešće prisutne kraniofacijalne nepravilnosti, a kod Afro-Amerikanaca naglašeniji je 
utjecaj pretilosti i uvećanih mekih tkiva gornjeg dišnog puta.  Kod bijelaca je jednako prisutan 
utjecaj  nepravilnosti koštanih i mekih tkiva (230). Kod nebijelačke populacije prevalencija OSA 
je veća,  OSA nastupa u ranijoj životnoj dobi i jačim intezitetom (47,231-235).     
 
 
1.3.7.7.  Kraniofacijalne nepravilnosti 
 
 
Cakirer i sur. (236) su korištenjem kraniofacijalne antropometrije utvrdili povezanost 
brahikefalije i povećanog AHI u bijelaca, a Kubota i sur. (237) dolikokefalije u Japanaca. 2D 
rentgenkefalometrijska analiza korištena je u mnogobrojnim istraživanjima koja su ukazala na 
smanjenu duljinu prednje kranijalne baze (S - N) (238-243). Tangugsorn i  sur. (238) , Li i sur. 
(244), Solow i sur. (245) i Hou i sur. (246) utvrdili su povećanu kraniocervikalnu angulaciju 
(NSL/OPT) u ispitanika s OSA. Povećana udaljenost jezične kosti od mandibularne ravnine (MP-
H) tumači se rizičnim čimbenikom za OSA (238, 243, 246-253). Bimaksilarni retrognatizam 
uočen je u istraživanjima Lowea i sur. (79), Kubota i sur. (237),  Tangugsorna i  sur. (238) i 





Cistullija i sur. (254). Istraživanja Tsuchiya i sur. (177), Jamiesona i sur. (255), Lowea i sur. 
(256) i Lowea i sur. (257) ukazala su na mandibularni retrognatizam. Susarla i sur. (258) su 
utvrdili znakovitu povezanost između OSA i duljine gornjeg dišnog puta (UAL) ≥ 72 mm. Young 
i sur. (259) su utvrdili povezanost udaljenosti jezične kosti od selle turcicae (S−H) i AHI. 
Udaljenost  > 120 mm povezana je s teškim oblikom OSA. Smanjena duljina mandibularne baze 
(Me - Go) uočena je u istraživanjima Houa i sur. (246), Jamiesona i sur. (255), Hochbana i sur. 
(260) i Milesa i sur. (261). U istraživanjima Lowea i sur. (79), Tangugsorna i  sur. (238)  i 
Cistullija i sur. (254) uočena je smanjena duljina maksilarne baze (ANS–PNS). U istraživanjima 
kraniofacijalnih karakteristika ispitanika s OSA utvrđena je i povećana duljina mekog nepca 
(PNS−P) (80,172,176,240,255,256,262,263) i smanjen PAS (eng. posterior airway space) 
(80,255,264). Skeletne kraniofacijalne nepravilnosti značajnije su povezane s OSA u nepretilih 
ispitanika (78,177,241,265 ). 
 
 
Svrha ovog istraživanja je: 
1. Rentgenkefalometrijskom i antropometrijskom analizom utvrditi kraniofacijalna obilježja 
osoba s opstruktivnom apnejom u spavanju. 
2. utvrditi postoji li statistički značajna razlika u antropometrijskim i 
rentgenkefalometrijskim varijablama između ispitanika s OSA i kontrolnih ispitanika. 
3. utvrditi postoji li statistički značajna povezanost između antropometrijskih i 
































2.  ISPITANICI I POSTUPCI





U istraživanju je sudjelovalo 20 ispitanika muškog spola koji su bili pacijenti Laboratorija za 
kliničku neuroznanost - poremećaje spavanja KBC-a Split i Medicinskog fakulteta Split. 
Kontrolnu skupinu sačinjavalo je 20 ispitanika muškog spola koji nisu imali simptome 
poremećaja disanja u spavanju. Istraživanje je provedeno u Zavodu za neuroznanost 
Medicinskog fakulteta Sveučilišta u Splitu i Laboratoriju za poremećaje disanja tijekom 
spavanja pri Klinici za bolesti uha, nosa i grla s kirurgijom glave i vrata KBC-a Split i 
Medicinskog fakulteta u Splitu. U istraživanje nisu bili uključeni ispitanici s kraniofacijalnim 
anomalijama, s kirurškim zahvatima na glavi i vratu, ispitanici koji su imali ortodontsku 
terapiju i bezubi ispitanici. Ispitanici ženskog spola nisu bili  uključeni u istraživanje zbog 
značajnog dismorfizma faringealnog kanala vezanog uz spol i malog  broja ispitanika koji  ne 
bi osigurao prikladnu statističku analizu podataka. 
Istraživanje je bilo odobreno od Etičkog povjerenstva Stomatološkog fakulteta Sveučilišta u 
Zagrebu. Svakom je ispitaniku objašnjena svrha, postupak i ciljevi istraživanja, jednako kao i 
načelo pridržavanja etici dentalne medicine. Ispitanici su mogli prekinuti svoje sudjelovanje u 
istraživanju u bilo kojem trenutku. Svi ispitanici su svjesno i bez prisile potpisali informirani 




2.2.1. Mjerenje antropometrijskih podataka 
 
U Laboratoriju za poremećaje disanja tijekom spavanja na analitičkoj vagi ispitanicima se 
izmjerila tjelesna masa te pomoću visinomjera tjelesna visina. Opseg vrata je izmjeren u 
nivou krikotiroidne hrskavice dok je ispitanik bio u stojećem položaju. 
 
2.2.2. Dijagnosticiranje OSA 
 
Opstruktivna apneja u spavanju kod ispitanika s OSA bila je dijagnosticirana  
polisomnografijom. Ispitanici iz kontrolne skupine nisu bili podvrgnuti polisomnografskom 
ispitivanju, već su odgovarali na pitanja iz hrvatskih verzija upitnika STOP (engl. snoring, 
tired, observed, pressure) kojim se ispituje rizik za sindrom apneje u spavanju i Epworthove 
ljestvice pospanosti (engl. Epworth Sleepiness Scale, ESS), kojom se ispituje prekomjerna 
dnevna pospanost kao glavni simptom OSA (266).  





Prema STOP upitniku ispitanici se svrstavaju u dva razreda: “rizičan razred“ i “niskorizičan 
razred“. U „rizičan razred“ spadaju ispitanici koji imaju ≥ 2 pozitivna odgovara na prva četiri 
pitanja u STOP upitniku (Prilog 1). Prema Epworthovoj ljestvici pospanosti ≥ 7 bodova uzeto 
je kao postojanje prekomjerne dnevne pospanosti (Prilog 2). Temeljem rezultata STOP i ESS 
upitnika kontrolni ispitanici svrstani su u “niskorizičan razred” za OSA i nisu imali simptome 
prekomjerne dnevne pospanosti.  
 
 
2.2.3. Priprema ispitanika i standardizacija snimanja rentgenkefalograma 
 
U rentgenskom laboratoriju ispitanicima je snimljen  latero-lateralni rentgenkefalogram na 
uređaju Orthoceph OC200DT ( Instrumentarium Dental, Tuusula, Finland ) u trajanju od 10 
sekundi s dozom zračenja od  7,25 Sv i 85 kV i 13 mA. Sve rentgenkefalograme snimio je isti 
rentgenski tehničar. Tijekom snimanja ispitanici su bili u stojećem stavu, s prirodnim 
položajem glave, na kraju ekspirija, nisu gutali i sa zubima u maksimalnoj interkuspidaciji.  
 
2.2.4. Mjerenje kraniofacijalnih indeksa glave i lica 
 
Kraniofacijalni parametri G - Op (glabela - opistokranion), Eu - Eu (eurion - eurion), Zy - Zy 
(zigion - zigion) i N - Gn (nazion - gnation), definirani kefalometrijskim točkama prema 
Martinu i Salleru, koje navode Radović i sur. (267) (Tablica 1) izmjereni su izravno na 


















Tablica 1. Kefalometrijske točke 
 
G – glabela najprominentnija točka brade 
Op – opistokranion najprominentnija točka okciputa 
Eu – eurion najlateralnija točka glave 
N – nazion točka na korijenu nosa 
Gn – gnation najniža točka simfize brade 
Zy – zigion najlateralnija točka na zigomatičnom luku 
  
 
Kraniofacijalni indeksi  glave i lica  izračunati su pomoću formula: 
Indeks glave = Eu – Eu x 100 / G – Op 
Indeks lica = N – Gn x 100 / Zy – Zy 
 
Za raspodjelu pojedinih kraniofacijalnih tipova primijenjene su sljedeće vrijednosti (267) 
(Tablica 2) : 
  
Tablica 2. Vrijednosti indeksa glave i vrata 
                                                                                                                                                                                      
Indeks glave Indeks lica 
Dolihokefal 71,0 – 75,9 Euriprozop 79,0 – 83,9 
Mezokefal 76,0 – 80,9 Mezoprozop 84,0 – 87,9 
Brahikefal 81,0 – 85,4 Leptoprozop 88,0 – 92,9 
 
 
2.2.5. Određivanje Modificiranog Mallampatijeva skora (eng. Modified Mallampati score, 
MMS) 
 
Modificirani Mallampatijev skor po Youngu i Samsonu (268) upotrebljavaju anesteziolozi u 
identifikaciji potencijalno otežanoga dišnog puta. Njime se utvrđuje veličina jezika i vidljivost 
tkiva ždrijela u odnosu na bazu jezika. Ispitaniku je glava u neutralnom položaju, a usta širom 
otvorena s maksimalno ispruženim jezikom. Postoje četiri stupnja Modificiranog 





Mallampatijeva skora. Veći stupanj je u  korelaciji sa smanjenom prohodnošću dišnog puta 
(Slika 11).   
                          
                    
Slika 11. Modificirani Mallampatijev skor 
 I    vidljivost  tonzila,uvule i mekog nepca  
II    vidljivost  tvrdog i mekog nepca, gornjeg dijela tonzila i uvule 
III  vidljivost  tvrdog nepca i baze uvule 
IV   vidljivost  tvrdog nepca  
Adaptirano i preneseno iz: Huang HH, Lee MS, Shih YL, Chu HC, Huang TY, Hsieh TY. 
Modified Mallampati classification as a clinical predictor of peroral 
esophagogastroduodenoscopy tolerance. BMC Gastroenterol. 2011;11:12. (270) 
 
Uključivanje MMS-a u ovo istraživanje utemeljeno je na istraživanjima Friedmana i sur. 
(271), Liistra i sur. (272) i Nuctona i sur. (273) koji su MMS naveli kao klinički pokazatelj 
OSA. Nucton i sur. (273) su utvrdili da je MMS neovisni pokazatelj prisustnosti i jačine OSA. 
Za povećanje jednog stupnja MMI-a utvrdili su dvostruko veću šansu za prisustvo OSA i 
porast AHI od 5.   
Modificirani Mallampatijev skor utvrditi će se po kriteriju neparametrijske ordinalne skale od 
1 - 4. 
 
 





2.2.6. Mjerenje krikomentalnog prostora (eng. cricomental space ,CMS) 
 
Krikomentalni prostor izmjeren je metodom koju su opisali Tsai i sur. (274). CMS indirektno 
uključuje karakteristike opsega vrata, BMI, pozicije jezične kosti, položaja glave, položaja 
donje čeljusti i duljine ždrijela. CMS se mjeri na ispitaniku, kojem je glava u prirodnom 
položaju, uporabom tankog ravnala kojim se spajaju krikoidna hrskavica i unutrašnji mentum. 
Tako određena krikomentalna linija podijeli se na pola i od tog mjesta izmjeri okomita 
udaljenost do kože vrata ispitanika (Slika 12). Prema navodima Tsaia i sur. krikomentalni 
razmak u iznosu > 1.5 cm isključuje prisustvo OSA u 100% ispitanika. 
 
 
                                          
Slika 12. Krikomentalni prostor 
Preneseno iz: Tsai WH, Remmers JE, Brant R, Flemons WW, Davies J, Macarthur C. A 
decision rule for diagnostic testing in obstructive sleep apnea. Am J Respir Crit Care Med. 
2003; 167(10):1427-32. (274) 
 
2.2.7. Rentgenkefalometrijska analiza 
 
Rentgenefalometrijska analiza izvršena je programom Ax.Ceph (Audax d.o.o.,Slovenija)    
korištenjem analize koju je ispitivač osobno modificirao potrebitim varijablama koje program 
standardno ne sadrži. Svi rendgenogrami su u visini točke nasion imali poznatu dužinu preko 
koje su, zbog povećanja snimke, korigirane mjerene linearne vrijednosti i izvršena kalibracija. 
Mjerenje rentgenefalometrijskih varijabli izvršeno je dva puta. U statističkoj analizi   
prikazane su srednje vrijednosti dva mjerenja. Za svaku varijablu u rentgenkefalometrijskoj 
analizi relativna standardna devijacija bila je < od 5% .Definicije referentnih točkaka i linija 
za rentgenkefalometrijsku analizu nalaze se u Tablici 3. Rentgenkefalometrijske varijable koje 
su korištene u analizi nalaze se u Tablici 4. Analiza sadrži 17 linearnih i 8 kutnih varijabli.  
 






Tablica 3. Definicije referentnih točkaka i linija za rentgenkefalometrijsku analizu 
 
S (sella) središnja točka sellae turcicae (Broadbent,1975.) 
N (nasion) najanteriornija točka frontonazalne suture (Broadbent,1975.) 
ANS (spina nasalis anterior) najanteriornija točka spine nasalis (Sassouni, 1971.) 
PNS (spina nasalis posterior)  najposteriornija točka spine nasalis (Sassouni, 1974.) 
Or (orbitale) najdublja točka infraorbitalnog ruba (Björk,1945.) 
Po (porion) 
vrh sjene ušnih nastavaka kefalostata, meatus acusticus externus 
(Moyers,1973.) 
PV (porion verticale) linija od točke Po okomita na FH 
A (ss, subspinale) 
točka u najdubljem središnjem dijelu konkaviteta maksile između točaka 
spina nasalis anterior i prosthion (Downs,1948.) 
B (sm, supramentale) 
točka u najdubljem središnjem dijelu konkaviteta mandibularne simfize 
između točaka infradentale i  pogonion (Björk,1947.) 
Go (gonion) 
točka na kutu mandibule koja se konstruira kao projekcija sjecišta 
tangente donjeg rube mandibule i tangente uzlaznag kraka mandibule 
(Ricketts,1989.) 
Me (menton) najniža točka mandibularne simfize (Graber,1975.) 
P najniža točka mekog nepca 
Up najposteriornija točka mekog nepca 
Tb baza jezika 
Tbp najposteriornija točka baze jezika 
ppw stražnji zid farinksa 
PPW 
točka na stražnjem zidu farinksa u produžetku maksilarne 
ravnine (ANS-PNS) ( Mazaheri i sur., 1977.) 
C2 ip najniža i najposteriornija točka tijela 2. vratnog kralješka 
C2 sp najviša i najposteriornija točka tijela 2. vratnog kralješka  
C4 ip najniža i najposteriornija točka tijela 4. vratnog kralješka  
C3 najanteriornija i najniža točka tijela 3. vratnog kralješka  
H 
najanteriornija i najviša točka tijela jezične kosti (Tallgren i Solow, 
1987) 
NSL (eng. nasion-sella line) prednja kranijalna baza, linija koja spaja točku S i  N (Björk, 1947) 
FH (frankfurtska horizontala) linija koja prolazi točkama Or i Po 
NL (eng. nasal line) linija koja prolazi točkama ANS i PNS (Björk, 1947) 
MP (eng. mandibular plane) Ravnina konstruirana kroz točke Me i Go (Björk, 1947) 
OPT (eng. odontoid process 
tangent) 
linija koja prolazi kroz točke C2 sp i C2 ip   (Björk, 1960) 
CVT (eng.cervical vertebra 
tangent) 
linija koja prolazi kroz točke C2 sp i C4 ip   (Björk, 1960) 
PAS (eng.posterior airway 
space) 
linearna udaljenost točke koja se nalazi na bazi jezika (tb) i točke na 
stražnjem zidu farinksa (ppw), obje se točke nalaze u produžetku linije 
koja prolazi kroz točke B i Go (Riley i sur., 1983) 
PNS-PPW 
linearna udaljenost između točke PNS i točke na stražnjem zidu 
nazofarinksa (PPW)  koja se nalazi na križanju produžetka linije 
maksilarne baze i stražnjeg zida nazofarinksa (Mazaheri i sur.,1977) 
C3-H linearna udaljenost između točaka C3 i H (Bibby i  Preston,1981) 
H-ppw linearna udaljenost između točaka H i ppw (Haralabakis i sur.,1993) 
UAL (eng. upper airway 
lenght)  











Tablica 4. Rentgenkefalometrijske varijable 
 
SNA (°) kut između SN linije i točke A 
SNB (°) kut između SN linije i točke B 
ANB (°) kut između AN i NB linija 
S−N (mm) linearna udaljenost između točaka S i N 
ANS−PNS (mm) linearna udaljenost između točaka ANS and PNS 
MP (mm) linearna udaljenost između točaka Me i Go 
S−Go (mm) linearna udaljenost između točaka S i Go 
N−Me (mm) linearna udaljenost između točaka N i Me 
PV−A (mm) linearna udaljenost između PV linije i točke A 
OPT-NSL (°) kut između OPT i NSL 
CVT−NSL (°) kut između CVT i NSL 
B−Me−H (°) kut između točaka B, Me i H 
MP−H (mm) Okomita linearna udaljenost između točaka H iMP 
S−H (mm) linearna udaljenost između točaka S i H 
H−C3 (mm) linearna udaljenost između H i C3 
H−ppw (mm) linearna udaljenost između točaka H i ppw 
PNS−PPW (mm) linearna udaljenost između točaka PNS i PPW 
PNS−B−H (°) kut između točaka  PNS, B i H 
S−PNS− C3 (°) kut između točaka  S, PNS i C3 
PAS (mm) linearna udaljenost između točaka Tb i Ppw , obje se točke nalaze u 
produžetku linije koja prolazi kroz točke B i Go 
UAL (mm) linearna udaljenost između točaka PNS i H 
PNS−P (mm) linearna udaljenost između točaka PNS i P 
Up−ppw (mm) linearna udaljenost između točaka Up i ppw 
P−ppw (mm) linearna udaljenost između točaka P i ppw 




                                                                                                                                                                                                                                                                     






















2.3. Statistički postupci 
 
Za statističku analizu korišten je programski paket Statistica 7.0 (Stat Soft, Inc., Tulsa, USA). 
Tablice frekvencija za kategoričke varijable (MMS i CMS) i osnovni statistički parametri 
(srednja vrijednost, standardna devijacija, relativna standardna devijacija, standardna 
pogreška, medijan, minimalne i maksimalne vrijednosti) izračunati su odvojeno za kontrolnu  
i OSA skupinu. 
 
D'Agostino-Pearsonov test korišten je za procjenu normalnosti za svaku kontinuiranu 
varijablu u kontrolnoj i OSA skupini. 
 
T-test korišten je za procjenu mogućih razlika između kontrolne skupine i OSA skupine za 
sve kontinuirane varijable, dok je za kategoričke varijable korišten Mann-Whitney-U test. 
 
Za procjenu utjecaja prediktorskih varijabli na zavisnu varijablu (apneja hipopneja indeks, 
AHI) korišteni su: višestruka regresijska analiza, generalni regresijski model (GRM) i 
kanonička korelacijska analiza. 
 
Rezultati višestruke regresijske analize izraženi su kao beta koeficijenti koji pokazuju 
pojedinačni doprinos svake prediktorske varijable ukupnoj korelaciji. Njihove razine 
statističke značajnosti (p-vrijednosti) su također prikazane. Ukupni doprinos svih 
prediktorskih varijabli ukupnoj korelaciji izražen je višestrukim korelacijskim koeficijentom 
(R), dok je njegova statistička značajnost izražena pomoću p-vrijednosti. 
 
Rezultati GRM su izraženi u obliku Pareto dijagrama t vrijednosti. Pareto dijagrami 
predstavljaju niz histograma čije visine odražavaju utjecaj svake prediktorske varijable na 
zavisnu varijablu. Varijable predstavljene histogramima najveće visine imaju najveći učinak 
na zavisnu varijablu. Pareto dijagrami su od izuzetne važnosti jer se mogu koristiti za 
identifikaciju onih čimbenika koji imaju najveći kumulativni učinak na testirani sustav, a time 
i isključiti manje značajne čimbenike. Statistička značajnost postavljena je na p <0,05 i 
označena je isprekidanom crtom na svakom grafu. 
 
 





Kanonička korelacijska analiza korištena je za procjenu utjecaja prediktorskih varijabli na 
zavisnu varijablu (AHI). Ukupni doprinos svih prediktorskih varijabli na ukupnu korelaciju je 
izražen pomoću kanoničkog korelacijskog koeficijenta (R) dok p-vrijednost predstavlja 
njegovu statističku značajnost. Ponderirani doprinos svake prediktorske varijable ukupnoj 
korelaciji je prikazan pomoću kanoničkih težina. Što je veća apsolutna vrijednost kanoničke 









































                                                                                                                                 
 
            3. REZULTATI





 Prema rezultatima D'Agostino-Pearson testa sljedeće kontinuirane varijable: starost, IG, 
PNSPHW, SNA i SNB iz kontrolne skupine i varijable AHI, S-PNS-C3, NME, P-ppw, PVA, SH 
i SN iz OSA skupine odstupaju od normalne distribucije. Dakle, prije t-testa i multivarijantne 
analize navedene varijable su logaritamski transformirane u svrhu postizanja normalne 
raspodjele. 
 
3.1. Antropometrijske varijable 
 
Osnovni statistički parametri za kontrolnu i OSA skupinu za odabrane antropometrijske varijable 
prikazani su u Tablici 5. Generalno gledajući, OSA skupina je pokazivala veće vrijednosti 
standardne devijacije, relativne standardne devijacije i standardne pogreške. 
Prema rezultatima t-testa sve antropometrijske varijable pokazuju statistički značajnu razliku 
između kontrolne i OSA skupine. U svim slučajevima p-vrijednosti su bile < 0,01 (Slika 14). 
 





Kontrolna skupina (N=20) OSA skupina (N=20) 
X SD RSD SEM M Min. Max. X SD RSD SEM M Min. Max. 
Starost 37,25 14,38 0,39 3,22 32,00 24,00 72,00 53,85 12,95 0,24 2,90 53,00 35,00 80,00 
BMI 25,12 1,04 0,04 0,23 25,32 23,66 27,04 29,25 3,75 0,13 0,84 28,57 22,21 37,04 
IG 76,83 2,89 0,04 0,65 77,10 72,72 82,50 82,11 5,66 0,07 1,26 82,71 70,00 90,00 
IL 90,31 4,98 0,06 1,11 89,06 81,25 96,66 82,87 5,83 0,07 1,30 81,25 71,87 96,66 
OV 39,45 2,42 0,06 0,54 39,00 36,00 44,00 43,70 6,35 0,15 1,42 44,50 21,50 52,00 
AHI n/a n/a n/a n/a n/a n/a n/a 34,93 19,46 0,56 4,35 29,45 16,00 89,90 
X-srednja vrijednost; SD-standardna devijacija; RSD-relativna standardna devijacija; SEM-
standardna pogreška srednje vrijednosti; M-medijan, n/a - nije primjenjivo 
 
Kako je prikazano na Slici 14. antropometrijske varijable indeks tjelesne mase, opseg vrata i 
indeks glave bile su značajno veće (p <0,01) u ispitanika s opstruktivnom apnejom u  spavanju u 
odnosu na kontrolu skupinu, dok je upravo suprotno utvrđeno za vrijednosti indeksa lica. 
               








Slika 14. Srednje vrijednosti i standardne devijacije (SD) za antropometrijske varijable određene 
u kontrolnoj (C) i OSA (E) skupini ispitanika i razine značajnosti (p) između tih dviju skupina 
dobivene t-testom. BMI- indeks tjelesne mase; OV- opseg vrata; IG- indeks glave; IL- indeks lica  
 
3.2. Indeksi glave i lica 
 
Prema srednjoj vrijednosti varijable IG, koja u OSA skupini iznosi  82,11, može se zaključiti da u 
OSA skupini dominiraju brahikefali, za razliku od srednje vrijednosti IG u kontrolnoj skupini, 
koja iznosi 76,83, gdje prevladavaju mezokefali (Tablica 5.). 
Učestalost i postotak osnovnih kraniofacijalnih tipova OSA i kontrolnih ispitanika prema veličini 
indeksa glave i lica, prikazane su Tablicama 6., 7., 8. i 9. i  Slikama 15. , 16., 17., i 18.  
 Ako se pogledaju relativne frekvencije, onda je u OSA skupini najviše brahikefala (75,0%), 
zatim dolihokefala (15%), a najmanje mezokefala (10%) (Tablica 6., Slika 15.). U kontrolnoj 
skupini prevladavaju mezokefali (55%), zatim dolihokefali (35%), a najmanje je brahikefala 
(10%) (Tablica 7., Slika 16.). U OSA skupini prema veličini IL prevladavaju leptoprozopi sa 
75%, zatim slijede jednako zastupljeni mesoprozopi (15%) i europrozopi (15%) (Tablica8., 
Slika17.). U kontrolnoj skupini jednako su zastupljeni leptoprozopi (50%) i europrozopi (50%) 
(Tablica 9., Slika 18.). 






Tablica 6. Učestalost i postotak osnovnih tipova glave ispitanika s OSA 
 
 
Tablica 7.  Učestalost i postotak osnovnih tipova glave kontrolnih ispitanika 
Indeks glave N % 
Brahikefal 2 10 
Dolihokefal 7 35 
Mezokefal 11 55 
Ukupno 20 100 
 
Tablica 8.  Učestalost i postotak osnovnih tipova lica ispitanika s OSA 
Indeks lica N % 
Euriprozop 14 70 
Mezoprozop 3 15 
Leptoprozop 3 15 
Ukupno 20 100 
 
Tablica 9.  Učestalost i postotak osnovnih tipova lica kontrolnih ispitanika 
Indeks lica N % 
Euriprozop 10 50 
Mezoprozop 0 0 
Leptoprozop 10 50 
Ukupno 20 100 
 
Indeks glave N % 
Brahikefal 15 75 
Dolihokefal 3 15 
Mezokefal 2 10 
Ukupno 20 100 


































Slika 16.  Postotak osnovnih tipova glave kontrolnih ispitanika 
 





























Slika 18. Postotak osnovnih tipova lica kontrolnih ispitanika 
 
 





3.3. Modificirani Malampatijev skor 
 
Frekvencije i postoci za varijablu MMS za OSA i kontrolnu skupinu su prikazani u Tablici 10., a 
rezultat Mann-Whitney U testa u Tablici 11. Varijabla MMS pokazala je statistički značajnu 
razliku između OSA i kontrolne skupine. 
 
Tablica 10. Učestalost i postotak vrijednosti za varijablu MMS za OSA i kontrolnu skupinu 
 
MMS 
Kontrolna skupina OSA skupina 
N % N % 
1 9 45,00 0 0 
2 10 50,00 6 30,00 
3 1 5,00 7 35,00 
4 0 0 7 35,00 













Slika 19. Postotak stupnjeva MMS ispitanika s OSA 
 

































U Z P 
MMS 249,50 570,50 39,50 -4,34 0,000014* 
CMS 570,00 250,00 40,00 4,33 0,000015* 
                       * p <0.05 
 
 
 3.4. Krikomentalni prostor 
 
Frekvencije i postoci za varijablu CMS za OSA i kontrolnu skupinu prikazani su u Tablici 12., a 
rezultat Mann-Whitney U testa u Tablici 11. Varijabla CMS pokazala je statistički značajnu 
razliku između OSA i kontrolne skupine. 


























Slika 21. Postotak vrijednosti CMS ispitanika s OSA 
1 <1,5 cm;  2>1,5 cm 
 
CMS 
Kontrolna skupina OSA skupina 
N % N % 
1 1 5,00 17 85,00 
2 19 95,00 3 15,00 


















Slika 22. Postotak vrijednosti CMS kontrolnih ispitanika 
1 <1,5 cm;  2>1,5 cm 
 
 3.5. Rentgenkefalometrijska analiza 
 
Osnovni statistički parametri za kontrolnu i OSA skupinu za odabrane rentgenkefalometrijske 
varijable prikazani su u Tablici 13. Prema rezultatima t-testa šest rentgenkefalometrijskih 
varijabli pokazalo je statistički značajnu razliku na razini značajnosti p<0,05, a sedam od njih na 
razini značajnosti p<0,01. Upravo tih sedam varijabli je dalje korišteno u multivarijantnoj analizi. 
 
Slijedećih sedam rentgenkefalometrijskih varijabli pokazuju statistički značajnu razliku između 
kontrolne i OSA skupine na razini značajnosti p <0,01: PNSP, Up-ppw, PAS, H-ppw, P-ppw, 
OPT-NSL i SN. Među njima su srednje vrijednosti varijabli Up-ppw, PAS, H-ppw, P-ppw i SN 
značajno manje, a varijable PNSP i OPT-NSL značajno više u OSA skupini u odnosu na 
kontrolnu skupinu (Slika 23.). 
Kako je prikazano na Slici 24. varijable CVT-NLS, MP, MP-H, Tbp-ppw, B-Me-H i PNS-B-H su 
također pokazale statistički značajnu razliku, ali na razini značajnosti 0,01<p<0,05. Među njima 
su varijable CTV-NLS, MP-H, B-Me-H i PNS-B-H pokazale značajno veće vrijednosti u OSA 





skupini u odnosu na kontrolnu skupinu, dok je suprotno utvrđeno za varijablu MP i Tbp-ppw. 
Variable prikazane na Slikama 25. i 26. nisu pokazale statistički značajnu razliku na razini 
značajnosti p<0,05. 
 
Tablica 13. Osnovni statistički parametri za kontrolnu i OSA skupinu za odabrane 
rentgenkefalometrijske varijable. X-srednja vrijednost; SD-standardna devijacija; RSD-relativna 





Kontrolna skupina (N=20) OSA skupina (N=20) 
X SD RSD SEM M Min. Max. X SD RSD SEM M Min. Max. 
ANB 3,16 1,39 0,44 0,31 3,60 0,50 4,90 3,30 3,60 1,09 0,81 3,33 -3,44 12,31 
ANSPNS 53,58 2,88 0,05 0,64 53,05 49,50 58,40 54,02 5,01 0,09 1,12 53,57 42,26 67,26 
BMEH 96,68 7,31 0,08 1,64 97,93 83,90 106,90 102,15 7,26 0,07 1,62 102,37 85,50 116,46 
HC3 35,06 2,65 0,08 0,59 35,15 31,30 39,20 36,60 4,16 0,11 0,93 37,32 25,97 43,67 
H-ppw 35,79 2,49 0,07 0,56 36,10 30,90 39,20 31,41 4,05 0,13 0,91 31,84 24,00 37,78 
MP 77,10 3,86 0,05 0,86 77,25 71,90 83,90 72,24 7,70 0,11 1,72 73,38 56,00 83,60 
MPH 15,47 5,70 0,37 1,27 16,30 8,50 27,12 19,84 5,58 0,28 1,25 21,18 8,80 29,17 
NME 120,15 7,10 0,06 1,59 117,85 110,60 132,50 121,40 8,74 0,07 1,95 124,17 92,53 130,88 
NSLCVT 100,71 12,27 0,12 2,74 99,60 83,30 117,10 109,02 8,02 0,07 1,79 108,59 96,72 123,74 
OPT-NSL 93,46 9,60 0,10 2,15 94,20 79,70 109,01 104,43 8,09 0,08 1,81 104,77 89,58 115,54 
PAS 14,23 4,39 0,31 0,98 14,45 7,66 21,80 8,68 3,91 0,45 0,87 8,34 3,41 16,11 
Tbp-ppw 11,84 4,39 0,37 0,98 11,11 2,40 20,70 8,60 4,05 0,47 0,91 8,60 1,32 14,64 
Up-ppw 11,10 4,10 0,37 0,92 11,00 5,30 20,96 6,27 2,37 0,38 0,53 6,53 2,12 11,64 
P-ppw 11,50 3,12 0,27 0,70 10,66 7,52 19,69 7,67 2,74 0,36 0,61 7,06 4,27 16,44 
PNSPHW 27,49 5,10 0,19 1,14 28,50 9,78 31,90 24,34 5,36 0,22 1,20 24,72 9,78 38,28 
PNSBH 67,43 8,05 0,12 1,80 69,55 52,80 80,00 72,72 6,43 0,09 1,44 73,81 61,81 84,33 
PNSP 37,11 2,68 0,07 0,60 36,50 32,20 43,85 42,47 3,96 0,09 0,88 43,00 34,47 49,96 
PVA 93,48 3,21 0,03 0,72 94,44 86,50 97,30 96,41 11,55 0,12 2,58 94,46 78,10 131,26 
SGO 80,40 8,15 0,10 1,82 82,60 67,60 91,00 84,75 6,92 0,08 1,55 85,78 69,15 101,00 
SH 112,01 5,09 0,05 1,14 111,30 104,20 121,00 113,20 10,36 0,09 2,32 115,01 83,44 129,76 
SN 72,83 2,85 0,04 0,64 73,40 66,22 76,30 68,69 4,93 0,07 1,10 69,25 54,08 78,72 
SNA 81,98 4,00 0,05 0,90 81,70 74,70 95,17 82,39 6,60 0,08 1,47 82,58 69,92 95,17 
SNB 78,82 3,91 0,05 0,88 79,00 72,10 90,80 79,10 5,07 0,06 1,13 78,95 71,60 90,80 
S-PNS-C3 119,11 7,77 0,07 1,74 119,75 102,20 128,30 118,15 4,44 0,04 0,99 117,11 107,77 125,66 
UAL 66,92 3,95 0,06 0,88 66,30 62,30 74,20 70,70 7,94 0,11 1,78 72,12 49,39 86,39 
 







Slika 23. Srednje vrijednosti i standardne devijacije (SD) za rentgenkefalometrijske varijable 
određene u kontrolnoj (C) i OSA (E) skupini ispitanika i razine značajnosti (p) između tih dviju 




Slika 24. Srednje vrijednosti i standardne devijacije (SD) za rentgenkefalometrijske varijable 
određene u kontrolnoj (C) i OSA (E) skupini i razine značajnosti (p) između tih dviju skupina 
dobivene t-testom. Prikazane su varijable s p-vrijednostima >0,01<0,05.  







Slika 25. Srednje vrijednosti i standardne devijacije (SD) za rentgenkefalometrijske varijable 
određene u kontrolnoj (C) i OSA (E) skupini i razine značajnosti (p) između tih dviju skupina 





Slika 26. Srednje vrijednosti i standardne devijacije (SD) za rentgenkefalometrijske varijable 
određene u kontrolnoj (C) i OSA (E) skupini i razine značajnosti (p) između tih dviju skupina 
dobivene t-testom. Prikazane su varijable s p-vrijednostima>0,60. 






3.6. Multivarijatna analiza 
 
 
3.6.1. Antropometrijske varijable 
  
 
Utjecaj starosti i antropometrijskih varijabli na apneja hipopneja indeks (AHI) utvrđen je na 
temelju triju različitih statističkih metoda kako bi se dala veća težina dobivenim rezultatima. 
Višestruka regresijska analiza pokazala je vrlo dobru, ali ne i statistički značajnu korelaciju 
između prediktorskih varijabli i AHI (R = 0,63; p = 0,1630) (Tablica 14.). Prema apsolutnoj 
vrijednosti beta koeficijenata najveći doprinos korelaciji nađen je za varijable BMI, IG i starost. 
Ti rezultati su u potpunosti potvrđeni generalnim regresijskim modelom. Kao što je prikazano na 
Pareto dijagramu (Slika 27.), varijable BMI, IG i starost imaju najveći utjecaj na apnea hypopnea 
indeks. Vrlo dobra, ali ne i statistički značajna korelacija između prediktorskih varijabli i AHI je 
također utvrđena kanoničkom korelacijskom analizom (kanonički R = 0,63; p = 0,15954). Prema 
apsolutnim vrijednostima kanoničkih težina varijable BMI, IG i starost imale su najveći doprinos 
korelaciji (Tablica 15). 
 
 
Tablica 14. Rezultati multiple regresijske analize za utjecaj starosti i antropometrijskih varijabli 
na apneja hipopneja indeks (AHI). BMI-indeks tjelesne mase; OV opseg vrata; IG- indeks glave; 





BMI 0,34 0,236 
IG 0,24 0,319 
Starost 0,21 0,400 
OV 0,17 0,510 
IL 0,09 0,711 
R=0,63; p=0,1630 
 



























Slika 27. Pareto dijagram t-vrijednosti za utjecaj starosti i antropometrijskih varijabli na apneja 
hipopneja indeks (AHI). BMI-indeks tjelesne mase; OV opseg vrata; IG- indeks glave; IL- indeks 
lica 
 
Tablica 15. Rezultati kanoničke korelacijske analize izraženi kao kanoničke težine za utjecaj 
starosti i antropometrijskih varijabli na apneja hipopneja indeks (AHI). BMI-indeks tjelesne 
mase; OV opseg vrata; IG- indeks glave; IL- indeks lica 
 





















3.6.2. Rentgenefalometrijske varijable 
 
Zbog malog broja ispitanika za procjenu utjecaja svih rentgenkefalometrijskih varijabli na Apnea 
Hypopnea Index uključeno je samo sedam prediktorskih varijabli i to onih koje su pokazale 
najveću razliku u odnosu na kontrolnu skupinu (p<0,01). Višestruka regresijska analiza pokazala 
je dobru, ali ne i statistički značajnu korelaciju između prediktorskih varijabli i AHI (R=0,53; 
p<0,68344). Prema apsolutnoj vrijednosti beta koeficijenata najveći doprinos korelaciji dobiven 
je za varijable H-ppw, SN i OPT-NSL (Tablica 16.). Rezultati dobiveni generalnim regresijskim 
modelom u skladu su s rezultatima koji su dobiveni višestrukom regresijskom analizom (Slika 
28.). Dobra, ali ne i statistički značajna korelacija između prediktorskih varijabli i AHI je također 
potvrđena kanoničkom korelacijskom analizom (kanonički R=0,53; p=0,6752). Apsolutne 
vrijednosti kanoničkih težina pokazale su najveći doprinos korelaciji za varijable H-ppw, SN i 
OPT-NSL (Tablica 17.). 
 
 
Tablica 16. Rezultati višestruke regresijske analize za utjecaj odabranih rentgenkefalometrijskih 





OPT-NSL 0,21 0,56 
SN 0,23 0,61 
H-ppw 0,48 0,16 
PAS 0,11 0,83 
PNSP 0,20 0,66 
Up-ppw 0,00 0,99 





























Slika 28. Pareto dijagrami t-vrijednosti za utjecaj odabranih rentgenkefalometrijskih varijabli na 
apneja hipopneja indeks (AHI) 
 
Tablica 17. Rezultati kanoničke korelacijske analize izraženi kao kanoničke težine za utjecaj 
odabranih rentgenkefalometrijskih varijabli na apneja hipopneja indeks (AHI) 
 
 
































































4.1. Antropometrijske varijable 
 
Srednje vrijednosti antropometrijskih varijabli BMI i OV bile su statistički značajno veće (p 
<0,01) u ispitanika s OSA u odnosu na kontrolnu skupinu. Srednja vrijednost varijable BMI u 
OSA skupini bila je 29,25, što je na granici pretilosti. Istraživanja Gamija i sur. (188), Schafera i 
sur. (189), Fishera i sur. (190) i Dixona i sur. (275) ukazuju da BMI > 29 desetorostruko 
povećava rizik za OSA. Ahbab i sur. (276) su u svom istraživanju utvrdili da je OV neovisan 
čimbenik rizika za OSA. Srednja vrijednost varijable OV u OSA skupini bila je 43,70 cm. Davies 
i sur. (207) ukazuju da je opseg vrata veći od 43 cm kod muškaraca povezan s povećanim 
rizikom za OSA.  
  
4.2. Indeksi glave i lica 
 
Razlike u veličini i obliku lubanje i lubanjske baze zapravo čine anatomski temelj za varijacije u 
morfologiji lica i gornjeg dišnog puta. Brahikefalni oblik glave je širi u biparijetalnoj dimenziji i 
kraći u okcipito-frontalnoj dimenziji (IG> 81,0). Ovaj oblik glave povezan je s kranijalnom 
bazom koja je šira i kraća. Budući da je lice je izgrađeno na bazi lubanje, brahikefali imaju širi i 
kraći, europrozopni, oblik lica. Dolihokefalni oblik glave ima manju biparijetalnu širinu i 
relativno veću okcipito-frontalnu dužinu (IG <75,9) što rezultira bazom lubanje koja je također 
uža i duža i leptoprozopnog oblika lica (277).  
U ovom istraživanju srednja vrijednost varijable IG bila je statistički značajno viša (p <0,01) u 
OSA skupini u odnosu na kontrolnu skupinu. U OSA skupini najviše je brahikefala (75,0%), a u 
kontrolnoj skupini prevladavaju mezokefali (55%) i dolihokefali (35%). 
Cakirer i sur. (236) su u svom istraživanju kraniofacijalnih obilježja bijelaca i Afro-Amerikanaca 
utvrdili povezanost brahikefalije i povećanog AHI u bijelaca. U istraživanju su uočili i statistički 
značajnu razliku u IL i OSA i kontrolnih ispitanika, ali ne i povezanost IL i AHI te smatraju da 
IG bolje predstavlja rizični čimbenik za OSA u bijelaca od IL.  
 Kod Afro-Amerikanaca nisu uočili razliku između IG i IL između ispitanika s OSA i kontrolnih 
ispitanika, kao ni povezanost IL s AHI. U ovom istraživanju srednja vrijednost varijable IL bila 
je značajno niža (p <0,01) u OSA skupini u odnosu na kontrolnu skupinu. U OSA skupini 
prevladavaju leptoprozopi s 75%, a u kontrolnoj skupini jednako su zastupljeni leptoprozopi 





(50%) i europrozopi (50%). Kubota i sur. (237) navode dolihokefaliju kao rizični čimbenik za 
OSA u Japanaca.    
     
4.3. Modificirani Malampatijev skor 
Varijabla MMS pokazala je statistički značajnu razliku između OSA i kontrolne skupine 
(p<0.05). U ovom istraživanju u OSA skupini I i II stupanj imalo je 30%  ispitanika, a III i IV 
stupanj 70% ispitanika. Kod kontrolne skupine I i II stupanj imalo je 95%  ispitanika, a III i IV 
stupanj 5% ispitanika. I u istraživanju Zonata i sur. (278) utvrđena je razlika u MMS-u između 
ispitanika s OSA i kontrolne skupine, a uočena je i korelacija MMS-a i AHI. U OSA skupini I i II 
stupanj imalo je 21,2%  ispitanika, a III i IV stupanj 78,8% ispitanika. 
I istraživanja Friedmana i sur. (271), Liistra i sur. (272) i Nuctona i sur. (273) navode uočenu 
korelaciju između MMS-a i AHI. Hukins (279) je u svom istraživanju uočio da IV stupanj MMS-
a ima senzitivnost 40% i specifičnost 67% za AHI> 30, a I stupanj MMS-a ima senzitivnost 13% 
i specifičnost 67% za AHI< 5. On naglašava da stupnjeve MMS-a treba ograničeno koristiti u 
kliničkoj procjeni pacijenata jer IV stupanj ne mora značiti da ispitanik boluje od teškog oblika 
OSA, kao što I stupanj ne znači da ispitanik nema OSA.    
 
4.4. Krikomentalni razmak 
 
U OSA skupini je kod 3 ispitanika (15%) izmjeren krikomentalni razmak veći od 1,5 cm. U 
kontrolnoj skupini je kod 1 ispitanika (5%) izmjeren krikomentalni prostor manji od 1,5 cm.  
Prema navodima Tsaija i sur. (274) krikomentalni razmak u iznosu > 1.5 cm isključuje prisustvo 
OSA u 100% ispitanika. Rezultati mjerenja krikomentalnog prostora u OSA i kontrolnoj skupini 
u ovom istraživanju ne slažu se s navodima Tsaija i suradnika. Iako je varijabla CMS pokazala 
statistički značajnu razliku između OSA i kontrolne skupine (p<0.05), kod 3 ispitanika (15%) iz 
OSA skupine izmjeren je krikomentalni razmak veći od 1,5 cm. Uvidom u vrijednosti AHI kod 
tih ispitanika uočeno je da oni imaju najmanje vrijednosti AHI u skupini (AHI<20). U kontrolnoj 
skupini jedan ispitanik (5%) imao je krikomentalni prostor manji od 1,5 cm. Ispitanici iz 
kontrolne skupine nemaju određenu vrijednost AHI jer nisu bili podvrgnuti polisomnografskom 





ispitivanju. Temeljem rezultata ESS i STOP upitnika oni nisu imali simptome prekomjerne 
dnevne pospanosti i bili su svrstani u “niskorizičan razred” za OSA. Sa sigurnošću jedino 
možemo zaključiti da CMS >1,5 cm nema 100% negativnu prediktivnu vrijednost.   
 
4.5. Rentgenkefalometrijska analiza 
 
Iako je ždrijelo trodimenzionalna struktura i pacijenti se analiziraju u budnom stanju i uspravnom 
položaju, 2D rentgenkefalometrija se koristi u kliničkoj praksi ispitivanja koštanih struktura i 
mekih tkiva vezanih za dišni put zbog svoje relativne jednostavnosti, pristupačnosti, niske cijene 
i minimalne radijacije. Jedna od glavnih prednosti 2D rentgenkefalometrije je njezina 
standardiziranost. 
Rezultati 2D rentgenkefalometrijske analize u ovom istraživanju ukazuju da ispitanici s OSA 
pokazuju i u budnom stanju i uspravnom položaju razliku u odnosu na kontrolne ispitanike u 
veličini i odnosu struktura gornjeg dišnog puta.  
 
4.5.1. Prednja kranijalna baza  
 
Battagel i L'Estrange (172) su u istraživanju na 35 OSA i 25 kontrolnih ispitanika, Battagel i sur. 
(176) na 115 ispitanika, od kojih su 45 bili Ispitanici s OSA, utvrdili od svih skeletnih varijabli 
značajno smanjenu samo duljinu prednje kranijalne baze (S−N) i duljine mandibularne baze. I 
Hsu i sur. (240) su na 106 Azijata uočili značajno smanjenu duljinu prednje kranijalne baze . 
I Tangugsorn i sur. (238), Lee i sur. (242), Sakakibara i sur. (241), Cuccia i sur. (243), Bacon i 
sur. (239) i Hsu i sur. (240) navode smanjenu duljinu prednje kranijalne baze u ispitanika s OSA. 
I u ovom istraživanju je uočena statistički značajno smanjena duljina prednje kranijalne baze 
(S−N) kod ispitanika s OSA u odnosu na kontrolnu skupinu. 
 
4.5.2. Maksila i mandibula 
 
Bimaksilarni retrognatizam uočen je u istraživanjima Lowea i sur. (79), Kubote i sur. (237),                           
Tangugsorna i  sur. (238) i Cistullija i sur. (254). Istraživanja Tsuchiye i sur. (177), Jamiesona i 
sur. (255), Lowea i sur. (256) i Lowea i sur. (257) ukazala su na mandibularni retrognatizam. Hui 
i  sur. (248)  navode maksilarni retrognatizam kod ispitanika s OSA. 





Lowe i sur. (79), Tangugsorn i sur. (238), Strelzow i sur. (174), Bacon i sur. (239), Cistulli i sur. 
(254) i Andersson i Brattström (280) navode značajno kraću duljinu maksilarne baze (ANS – 
PNS) u ispitanika s OSA.  
U ovom istraživanju nije uočena statistički značajno kraća duljina maksilarne baze u ispitanika s 
OSA u odnosu na kontrolnu skupinu. 
 
Johal i sur. (249) ukazuju na značajno smanjene vrijednosti SNA i SNB kuteva kod ispitanika s 
OSA i zaključuju da je retrognatizam i mikrognatizam povezan s OSA.  
U ovom istraživanju nije nađena statistički značajna razlika u vrijednostima varijabli SNA i SNB 
između OSA i kontrolne skupine, a srednje vrijednosti kutova SNA (82,39) i SNB (72,39) kod 
ispitanika s OSA nisu ukazivale na retrognatizam gornje i donje čeljusti.   
 
Utjecaj kraće baze gornje čeljusti na patogenezu OSA nije jasna. Bacon i sur. (239) smatraju da 
kraća gornja čeljust, koja dovodi do kraće nosne šupljine, uz reducirane koštane dimenzije 
ždrijela, doprinosi kolabiranju gornjeg dišnog puta. 
Bacon i sur. (239), Tangugsorn i sur. (238) i Trenouth i Timms (281) u svojim istraživanjima 
nisu uočili značajno smanjenu dužinu manbibularne baze kod ispitanika s OSA. 
Battagel i sur.(176) su Rtg kefalometrijskom analizom skeletalnih varijabli u skupini od 45 
ispitanika s OSA jedino uočili statistički značajno smanjenu dužinu mandibularne baze (MP) kod 
ispitanika s OSA u usporedbi s kontrolnom skupinom od 46 ispitanika. Smanjena duljina 
mandibularne baze (Me - Go) uočena je i u istraživanjima Houa i sur. (246), Jamiesona i sur. 
(255), Hochbana i sur. (260) i Milesa i sur. (261).  
Statistički značajno smanjena dužina manbibularne baze kod ispitanika s OSA u odnosu na 
kontrolnu skupinu uočena je i u ovom istraživanju. 
 
Dempsey i sur. (282) uočili su da vrijednosti varijable PV−A najbolje predviđaju jačinu OSA. 
Kada je PV−A< 97 mm, mogućnost postojanja umjerene (AHI 15<30) do teške (AHI>30) OSA 
se povećava peterostruko do sedmerostruko u nepretilih i trostruko u pretilih ispitanika s OSA. U 
ovom istraživanju nije uočena statistički značajna razlika srednjih vrijednosti varijable PV−A.    
 
 





4.5.3. Položaj glave i jezične kosti 
 
Hellsing (283) i Davies i Stradling (199) smatraju da fleksija glave utječe na dimenzije gornjeg 
dišnog puta. Solow i sur. (245) i Tangugsorn i sur. (238) uočili su da je kraniocervikalna 
angulacija (OPT/NSL, CVT/NSL) u pacijenata s OSA veća u usporedbi s kontrolnim 
ispitanicima. Povećanu kraniocervikalnu angulaciju u pacijenata s OSA uočili su i Lowe i sur. 
(257) , Ozbek i sur. (170), Li i sur. (244) i Hou i sur. (246). 
I u ovom istraživanju su varijable OPT/NSL i CVT/NSL bile statistički značajno povećane kod 
ispitanika s OSA u odnosu na kontrolnu skupinu. 
 
Povećana udaljenost jezične kosti od mandibularne ravnine (MP-H) smatra se rizičnim 
čimbenikom za OSA u velikom broju istraživanja (238, 243, 246-253). I Battagel i sur. (176) , 
Hui i sur. (248), Albajalan i sur. (247), Johal i sur. (249), Hans i sur. (250), Endo i sur. (251) i 
Cuccia i sur. (243) navode povećanu udaljenost jezične kosti od mandibularne ravnine (MP-H) 
kod ispitanika s OSA. 
I u ovom istraživanju uočena je statistički značajno veća srednja vrijednost varijable MP-H kod 
ispitanika s OSA u odnosu na kontrolnu skupinu. 
 
Sforza i sur. (262) smatraju da je pretilost, koja ima za poslijedicu nakupljanje masnog tkiva i u 
području vrata, uzrok nižeg položaja jezične kosti. Cuccia i sur. (243), Solow i sur. (284) i  
Young i sur. (259) smatraju da sniženi položaj jezične kosti i ekstendirani položaj glave nisu 
predisponirajući čimbenici za OSA, već posljedica fiziološke prilagodbe odmicanja  baze jezika i 
mekog nepca od stražnjeg ruba ždrijela, s ciljem ublažavanja opstrukcije gornjeg dišnog puta. Isti 
zaključak u svom istraživanju navode i Pracharktam i sur. (82) i Davis i Stradling (199).  
Watanabe i sur. (50) smatraju da je sniženi položaj jezične kosti u ispitanika s OSA posljedica 
pritiska povećanih mekih tkiva ždrijela na okolne koštane strukture. Chi i sur. (285) su, koristeći 
MRI, utvrdili da se razlika u položaju jezične kosti između OSA i kontrolnih ispitanika gubi kada 
se u obzir uzme volumen jezika. Tourne (286) smatra da spušteni položaj jezične kosti u 
ispitanika s OSA predstavlja pokušaj osiguravanja relativno konstantne anteriorno-posteriorne 
dimenzije gornjeg dišnog puta. Paoli i sur. (287) smatraju da dugotrajni pritisak tijekom noći 
dovodi do produljivanja ligamenata jezične kosti.  






Tangugsorn i sur. (264) su u svom istraživanju utvrđivali i vertikalni položaj jezične kosti u 
odnosu na cervikalne kralješke. Oni navode položaj jezične kosti u ispitanika s OSA između 
četvrtog i šestog vratnog kralješka, a u kontrolnih ispitanika između trećeg i četvrtog vratnog 
kralješka. Durzon i Brodie (288) navode da jezična kost za vrijeme rasta i razvoja 
kraniofacijalnog sustava zauzima nižu poziciju i da se u odrasloj dobi nalazi na razini četvrtog 
vratnog kralješka. U ovom istraživanju je položaj jezične kosti u 70% ispitanika s OSA bio na 
razini četvrtog, a u 30% ispitanika s OSA na razini petog vratnog kralješka. U kontrolnoj skupini, 
jezična kost bila je na razini između trećeg vratnog kralješka u 45% ispitanika, a u 55% ispitanika 
bila je na razini četvrtog vratnog kralješka.  
 
U većini istraživanja pozicija jezične kosti utvrđivala se samo u odnosu na mandibularnu ravninu. 
Young i McDonald (259) su utvrdili povezanost udaljenosti jezične kosti od selle turcicae (S-H) i 
AHI. Udaljenost >120 mm povezali su s teškim oblikom OSA. Veću udaljenost  je zične kosti od 
selle turcicae kod ispitanika s OSA navode i Strelzow i sur. (174) i Frohberg i sur. (289). U ovom 
istraživanju srednja vrijednost varijable S−H ispitanika s OSA iznosila je 113,20 mm i nije 
uočena statistički značajna razlika u odnosu na srednju vrijednost kontrolnih ispitanika koja 
iznosi 112,01.  
 
U istraživanju je mjerena i linearna udaljenost između najanteriornije i najviše točke tijela jezične 
kosti i najanteriornije i najniže točke tijela 3. vratnog kralješka (H−C3) i nije uočena statistički 
značajna razlika u vrijednosti te varijable između ispitanika s OSA i kontrolnih ispitanika. Ti se 
rezultati ne slažu s rezultatima Hoekeme i sur. (290) koji su uočili značajno povećanu udaljenost 
jezične kosti od 3. vratnog kralješka kod ispitanika s OSA, ali se slažu s rezultatima Battagela i 
sur. (176).  
 
Akahoshi i sur. (181) utvrdili su da je varijabla BMeH jedna od neovisnih prediktora optimalnog 
CPAP-a uz AHI i  BMI. BMeH varijablu u 2D Rtg kefalometrijsku analizu uveli su Sakakibara i sur. 
(241) smatrajući da taj kut najbolje opisuje “ptičji” izgled lica ispitanika s OSA. Oni smatraju da 
je taj izgled određen dvama čimbenicima: retrognatizmom/mikrognatizmom i inferiornim 
položajem jezika. U  istraživanju su uočili  značajno povećanu srednju vrijednost varijable BMeH 





kod ispitanika s OSA. Njihovo istraživanje provedeno je na japanskoj populaciji s OSA za koje 
Kubota i sur. (237) navode dolihokefaliju kao karakteristični oblik glave i povezanost smanjenih 
kutova SNA i SNB s jačinom OSA. Mandibularni retrognatizam kod japanskih ispitanika s OSA 
uočili su i Tsuchiya i sur. (177) i Miyao i sur. (263). U ovom istraživanju uočena je statistički 
značajno povećana srednja vrijednost varijable BMeH kod ispitanika s OSA. S obzirom da 
statistički značajna razlika nije uočena kod varijable SNB, povećani kut BMeH kod ispitanika s 
OSA u ovom istraživanju posljedica je inferiornijeg položaja jezične kosti.  Značajno povećanu 
srednju vrijednost varijable BMeH kod japanskih ispitanika s OSA uočili su i Yu i sur. (291).   
 
Varijablom H−ppw mjeri se linearna udaljenost između točaka H i Ppw. Linearna udaljenost 
između jezične kosti i stražnjeg zida ždrijela u ovom istraživanju bila je statistički značajno 
smanjena kod pacijenata s OSA. 
 
U ovom istraživanju uvedena je nova varijabla PNSBH. To je kut između točaka PNS, B i H. 
Vrijednost tog kuta može se mijenjati ovisno o sagitalnom položaju gornje i donje čeljusti i 
vertikalnom položaju jezične kosti. Srednja vrijednost varijable PNSBH bila je značajno 
povećana kod ispitanika s OSA. S obzirom da značajna razlika između varijabli SNA, SNB i 
ANSPNS nije uočena, povećani kut PNSBH kod ispitanika s OSA posljedica je inferiornijeg 
položaja jezične kosti.  
Rezultati ovog istraživanja ukazuju da se povećana kraniocervikalna angulacija kod ispitanika s 
OSA pojavljuje udruženo s posteriornijim položajem jezične kosti u odnosu na stražnji zid 
ždrijela.    
 
4.5.4. Meko nepce 
 
Značajno povećana duljina mekog nepca (PNS – P) ispitanika s OSA u odnosu na kontrolne  
ispitanike utvrđena je u mnogim istraživanjima kraniofacijalnih karakteristika OSA. 
(80,166,172,176,239,240,255,256,260,262,263,292-294). 
Bacon i sur. (239) utvrdili su srednju vrijednost duljine mekog nepca kod kontrolnih ispitanika  
od 38,7 mm. Riley i sur. (166) naveli su duljinu mekog nepca kod kontrolnih ispitanika od 37,0 
mm, a Hochban i Brandenburg (260) iznos od 45,1 mm. Srednja vrijednost duljine mekog nepca 





kod kontrolnih ispitanika  u ovom istraživanju je bila 37,11, a ispitanika s OSA 42,47. Povećana 
srednja vrijednost duljine mekog nepca kod ispitanika s OSA u odnosu na kontrolne ispitanike u 
ovom istraživanju bila je statistički značajna.  
 
 
4.5.5. Dimenzije ždrijela 
 
Riley i sur. (166) su 1983. godine uveli 2D kefalometrijsku analizu  kao pomoćno dijagnostičko 
sredstvo u evaluaciji gornjeg dišnog puta u pacijenata s OSA. Riley je unio i varijablu PAS u 2D 
kefalometrijsku analizu. Ona je donedavno bila jedina varijabla kojom se procjenjivao samo 
promjer orofarinksa na nivou baze jezika. U istraživanjima Lyberga i sur. (80), Jamiesona i sur. 
(255) i Tangugsorna i sur. (264) navodi se značajno smanjen PAS kod ispitanika s OSA, ali 
Solow i sur. (284) i Yildirim i sur. (295) u svojim istraživanjima nisu uočili značajnu razliku u 
PAS-u između ispitanika s OSA i kontrolnih ispitanika. U ovom istraživanju uočena je statistički 
značajno smanjena srednja vrijednost varijable PAS u ispitanika s OSA u odnosu na kontrolne 
ispitanike.    
 
 Varijabla Tbp-ppw, kojom se mjeri promjer orofarinksa na nivou najposteriornije točke baze 
jezika, pokazala je statistički značajno manju vrijednost kod ispitanika s OSA. To se može 
tumačiti činjenicom da se opstrukcija gornjeg dišnog puta u pacijenata s OSA događa i na nivou 
orofarinksa. U analizu su uvrštene i varijable PNSPHW, Up-ppw i P-ppw. Tim varijablama se 
mjeri širina velofarinksa na tri razine: bazi gornje čeljusti, najposteriornijoj i najnižoj točki 
mekog nepca. 
 
Srednje vrijednosti varijabli Up−ppw i P−ppw su bile statistički značajno manje kod ispitanika s 
OSA u odnosu na kontrolne ispitanike. Srednja vrijednost varijable PNSPHW je također bila 
manja kod ispitanika s OSA, ali blizu statističke značajnosti (p<0,0646). Značajno smanjene 
srednje vrijednosti varijabli PAS, Up−ppw (SPAS, eng. superior-posterior airway space) i P−ppw 
(MAS, eng. medium airway space) kod ispitanika s OSA uočili su i Miyao i sur (263). Ovi 
rezultati upućuju na potrebu uvrštavanja varijabli koje mjere širinu dišnog puta na nivou 
velopharingsa u 2D rentgenkefalometrijsku analizu kod pacijenata s OSA.  





Susarla i sur. (258) uočili su da je UAL ≥ 72 mm kod muških ispitanika značajno povezan s 
OSA. Srednja vrijednost varijable UAL kod ispitanika s OSA iznosila je 70,70 mm, a kod 
kontrolnih ispitanika 66,92 mm. U ovom istraživanju srednje vrijednosti varijable UAL nisu 
pokazale statistički značajnu razliku između ispitanika s OSA i kontrolnih ispitanika (p= 0,0642).  
 
4.6.  Multivarijatna analiza 
 
4.6.1. Antropometrijske varijable 
 
U ovom istraživanju nije utvrđena statistički značajna korelacija između antropometrijskih 
varijabli i AHI. Utjecaj antropometrijskih varijabli na AHI utvrđivao se multivarijatnom 
analizom pomoću višestruke regresijske analize, generalnog regresijskog modela i kanoničke 
korelacijske analize. Višestruka regresijska analiza je pokazala vrlo dobru, ali ne i statistički 
značajnu korelaciju između prediktorskih varijabli i AHI (R = 0,63; p = 0,1630). 
 
Prema apsolutnoj vrijednosti beta koeficijenata najveći doprinos korelaciji nađen je za varijable 
BMI, IG i starost. Ti rezultati su u potpunosti potvrđeni generalnim regresijskim modelom. 
Varijable BMI, IG i starost imaju najveći utjecaj na apnea hypopnea indeks. Vrlo dobra, ali ne i 
statistički značajna korelacija između prediktorskih varijabli i AHI je također utvrđena 
kanoničkom korelacijskom analizom (kanonički R = 0,63; p = 0,15954). Prema apsolutnim 
vrijednostima kanoničkih težina varijable BMI, IG i starost su imale najveći doprinos korelaciji. 
 
Mišljenja smo da je vrlo dobra, ali ne i statistički značajna korelacija između prediktorskih 
varijabli i AHI posljedica relativno malog broja ispitanika u odnosu na broj ispitivanih varijabli.  
Rezultati dobiveni multivarijantnom analizom u ovom istraživanju djelomično se slažu s 
rezultatima Daviesa i sur. (207), Katza i sur. (208)  Yeha i sur. (296) koji su utvrdili da su BMI i 
opseg vrata prediktori OSA. Cakirer i sur. (236) su u svom istraživanju utvrdili korelaciju između 
brahikefalije i AHI u bijelaca. I u ovom istraživanju je utvrđena vrlo dobra, ali ne i statistički 
značajna korelacija između IG i AHI. Prema apsolutnim vrijednostima kanoničkih težina 
varijabla IG je, uz varijablu BMI,  imala najveći doprinos korelaciji. 





Uz korelaciju BMI i opsega vrata i AHI, Bouloukaki i sur. (297) i Lam i sur. (298) utvrdili su i 
korelaciju između starosti i AHI. I u ovom istraživanju je starost, uz BMI i IG, imala najveći 
doprinos korelaciji. 
 
4.6.2. Rentgenkefalometrijske varijable 
 
U ovom istraživanju nije utvrđena statistički značajna korelacija između rentgenkefalometrijskih 
varijabli i AHI. Utjecaj rentgenkefalometrijskih varijabli na AHI utvrđivao se multivarijatnom 
analizom pomoću višestruke regresijske analize, generalnog regresijskog modela i kanoničke 
korelacijske analize. 
 
Višestruka regresijska analiza je pokazala dobru, ali ne i statistički značajnu korelaciju između 
odabranih rentgenkefalometrijskih varijabli i AHI (R=0,53; p<0,68344). Prema apsolutnoj 
vrijednosti beta koeficijenata najveći doprinos korelaciji dobiven je za varijable H-ppw, SN i 
OPT-NSL. Rezultati dobiveni generalnim regresijskim modelom bili su u skladu s rezultatima 
koji su dobiveni višestrukom regresijskom analizom. Dobra, ali ne i statistički značajna korelacija 
između rentgenkefalometrijskih prediktorskih varijabli i AHI također je potvrđena kanoničkom 
korelacijskom analizom (kanonički R=0,53; p=0,6752). Apsolutne vrijednosti kanoničkih težina 
pokazale su najveći doprinos korelaciji za varijable H-ppw, SN i OPT-NSL. 
Mišljenja smo da je dobra, ali ne i statistički značajna korelacija između prediktorskih varijabli i 
AHI poslijedica relativno malog broja ispitanika  u odnosu na broj ispitivanih varijabli. 
   
Chang i Shiao (252) utvrdili su da je udaljenost jezične kosti od mandibularne ravnine (MP−H) i 
udaljenost od spine nasalis posterior do vrha mekog nepca (PNS−P) u pozitivnoj korelaciji s 
AHI. I Aihara i sur. (253) uočili su pozitivnu korelaciju između MP−H i AHI. Hou i sur. (246) 
uočili su korelaciju između AHI i duljine mandibularne baze (Me-Go), udaljenosti jezične kosti 
od selle turcicae (S−H) i kraniocervikalne angulacije (OPT−NSL). I u ovom je istraživanju 
varijabla OPT−NSL bila jedna od tri varijable koje su pokazale najveći doprinos korelaciji s AHI.  
Cistulli i sur. (254) navode korelaciju duljine mandibularne baze i AHI. Young i sur. (259)  uočili 
su povezanost udaljenosti jezične kosti od selle turcicae (S−H) i AHI. Susarla i sur. (258) uočili 
su korelaciju između OSA i duljine gornjeg dišnog puta (UAL) ≥ 72 mm. Sonsuwan i sur. (299) 





navode korelaciju BMI, MP-H i PAS i AHI. Rezultati tih istraživanja se ne slažu s rezultatima 
koji su dobiveni u ovom istraživanju. Sakakibara i sur. (241) navode korelaciju duljine prednje 
kranijalne baze (S−N) i duljine mandibularne baze (Me-Go) i AHI. Na korelaciju duljine prednje 
kranijalne baze i AHI ukazuju i rezultati ovog istraživanja.  
 
Najveći doprinos korelaciji u ovom istraživanju dobiven je za varijablu H−ppw. Ona predstavlja 
linearnu udaljenost između  najanteriornije i najviše točke tijela jezične kosti (H) i stražnjeg zida 
nazofarinksa (ppw). U rendgenkefalometrijsku analizu uveo ju je Haralabakis 1993. godine 
(300). U pregledu literature nije nađeno ni jedno istraživanje koje navodi korelaciju varijable 
H−ppw i AHI. Rezultati ovog istraživanja su pokazali da se povećana kraniocervikalna angulacija 
(OPT−NSL) kod ispitanika s OSA pojavljuje udruženo s posteriornijim položajem jezične kosti u 
odnosu na stražnji zid ždrijela (H−ppw).  
 
Do danas nije provedeno ni jedno istraživanje  koje sadrži podatke o kraniofacijalnim obilježjima 
pacijenata s opstruktivnom apnejom u spavanju u Hrvatskoj, iako se 2D rentgenkefalometrijska 
analiza koristi od 1983. godine kada ju je Riley (166) uveo kao pomoćno dijagnostičko sredstvo u 
evaluaciji gornjeg dišnog puta u pacijenata s OSA. 2009. godine Lee i sur. (301,302) su objavili  
novu fotogrametrijsku metodu za predviđanje OSA. Autori navode da se tom metodom može 
izvršiti pouzdana kraniofacijalna fenotipizacija pacijenata s OSA, a njena prednost je izostanak 
potrebe za rendgenskim zračenjem. 
 
Ovo je istraživanje pokazalo da ispitanici s OSA i kontrole pokazuju razlike u kraniofacijalnim 
obilježjima. Rezultati ovog istraživanja ukazuju na potrebu uključivanja specijalista ortodonta u 
tim koji se bavi liječenjem pacijenata s OSA. Uloga ortodonta u timu očitovala bi se u upotrebi 
2D rengenkefalometrijske analize u dijagnostici kraniofacijalnih nepravilnosti, procjeni uspjeha 
kirurške terapije, određivanju titracije količine kontinuiranog pozitivnog tlaka zraka kod liječenja 
























































Temeljem rezultata ovog istraživanja može se zaključiti sljedeće: 
 
 
1. Antropometrijske varijable BMI i OV bile su značajno veće (p <0,01) u ispitanika s 
opstruktivnom apnejom u  spavanju u odnosu na kontrolu skupinu. 
2. Srednja vrijednost varijable IG bila je statistički značajno veća (p <0,01) u OSA skupini u 
odnosu na kontrolnu skupinu. U OSA skupini najviše je brahikefala (75,0%), a u 
kontrolnoj skupini prevladavaju mezokefali (55%) i dolihokefali (35%). 
3. Varijabla MMS je pokazala statistički značajnu razliku između OSA i kontrolne skupine. 
95% kontrolnih ispitanika imalo je MMS 1 i 2, a 70% ispitanika s OSA imalo je MMS 3 i 
4. 
4. Varijabla CMS je pokazala statistički značajnu razliku između OSA i kontrolne skupine. 
15% ispitanika s OSA imali su CMS>1,5 cm i to ukazuje da varijabla CMS nema 100% 
negativnu prediktivnu vrijednost.   
5. Sedam rentgenkefalometrijskih varijabli je pokazalo statistički značajnu razliku između 
OSA i kontrolne skupine na razini značajnosti p <0,01: PNSP, Up-ppw, PAS, H-ppw, P-
ppw, OPT-NSL i SN. Među njima su srednje vrijednosti varijabli Up-ppw, PAS, H-ppw, 
P-ppw i SN značajno manje, a varijable PNSP i OPT-NSL značajno veće u OSA skupini 
u odnosu na kontrolnu skupinu. 
6. Šest rentgenkefalometrijskih varijabli je pokazalo statistički značajnu razliku između 
OSA i kontrolne skupine na razini značajnosti 0,01<p<0,05: CVT-NLS, MP, MP-H, Tbp-
ppw, B-Me-H i PNS-B-H. Među njima su srednje vrijednosti varijabli CTV-NLS, MP-H, 
B-Me-H i PNS-B-H značajno veće, a varijable MP i Tbp-ppw značajno manje u OSA 
skupini u odnosu na kontrolnu skupinu.  
7. Varijable SNA, SNB, ANB, ANSPNS, HC3, NME, PNSPHW, PVA, SGO, SH, S-PNS-
C3, UAL nisu pokazale statistički značajnu razliku na razini značajnosti p<0,05. 
8. Multivarijatna analiza je pokazala vrlo dobru, ali ne i statistički značajnu korelaciju 
između antropometrijskih prediktorskih varijabli i AHI. Najveći doprinos korelaciji je 
nađen za varijable BMI i IG. 
9. Multivarijatna analiza je pokazala dobru, ali ne i statistički značajnu korelaciju između 
rentgenkefalometrijskih prediktorskih varijabli i AHI. Najveći doprinos korelaciji 
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